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1. Neuropsychologicka diagnostika (Michal Cernik)

1.1 Cile, zasady a specifika neuropsychologické diagnostiky

Obecné je cilem neuropsychologického vySetfeni (1) urcit, zda jsou vchovani a
prozivani znamky poskozeni mozku a (2) zjistit, jak tyto znamky vypadaji.
Golden (1978) uvadi ctyfi zékladni oblasti, ve kterych se muze neuropsychologicka

diagnostika uplatnit.

1. Pii stanovovdni piesné diagnozy neurologicky postizeného pacienta. Jde tedy o pomoc
neurologiim ¢i jinym lékafiim potvrdit stanovenou diagnézu ¢i posoudit nejasny piipad.
VysSetfeni muze byt prospéSné napiiklad v piipadé, kdy se nedd jednoznacné urcit
diagndza, ale 1ékafi potiebuji znat ptesny klinicky obraz postizeni, dal$i moznost vyuziti
je v diferencialni diagnostice mezi neurologickou a emoc¢ni poruchou.

2. Vysledky neuropsychologické zkousky mohou slouzit jako zdkladni ¢dara pacientovych
schopnosti (baseline for abilities). To v praxi znamend, ze po provedeni opakovaného
vySetfeni mizeme posoudit, zda doslo ke zlepSeni, ¢i1 zhorSeni stavu poskozenych funkci.
Takto lze zjistovat spontanni uzdravovani, efekt chirurgického zékroku ¢i pisobeni 1éki

na specifické funkce nebo na celkovy stav pacienta.



3. Neuropsychologické vySetfeni mize také prispét ke stanoveni co nejptesnéj$i prognozy
vyvoje pacientova stavu.

4. Proces rehabilitace vyzaduje diikladny rozbor stavu pacientovych poSkozenych funkci. Je
tteba védét, o co se mize nemocny opiit, kde je moznd naprava a kde je nutné, aby

postizenou schopnost pievzaly intaktni ¢asti mozku.

Neméli bychom vSak podlehnout dojmu, Ze se neuropsychologie zabyva pouze

narusenymi funkcemi lidského mozku. V praxi nas nejcastéji zajima:

1. Samotna porucha, postiZzeni na trovni psychickych funkei (pamét’, intelekt atd.).
2. Poruchy schopnosti fungovat samostatné, nezavisle (disaptabilita).

3. Vliv poskozeni mozku na fungovani jedince ve spole¢nosti (handicap).

V centru naseho z4jmu je sice samotna porucha, pfesto nesmime zapominat na to, Ze pro
mira postizeni.

Vysledky neuropsychologickych testi mize ovlivnit velké mnozstvi subjektivnich
faktoru. Golden (1978) vyzdvihuje tyto: motivace, dominance (lateralita), stafi, chronicita a

celkovy zdravotni stav pacienta.

1. Motivace. Interpretace dat ziskanych z testl je zalozena na predpokladu, Ze pacient plni
ukoly nejlépe jak dovede. V ptipadé, ze tento predpoklad neni naplnén, mohou byt data
neinterpretovatelna. Dilezitou soucasti motivace je tzv. arousal. V pfipad¢, Ze je pacient
vlivem medikace utlumen, nemizeme ptredpokladat, ze od néj ziskdme vérohodna data.
Kromé toho jsou néktefi pacienti schopni spolupracovat po cely den, zatimco jini maji
potize podavat stabilni vykon tfeba jen jednu hodinu. V takovych ptipadech se musi
baterie testii rozlozit do n¢kolika dni. Motivaci miize snizit 1 nechut’ subjektu k testovani.
Ta mlze byt zplsobena napiiklad strachem zpsychologickych testl, odporem
k examinatorovi ¢i prostym negativismem. Neuropsycholog nesmi zapominat na to, Ze
netestuje a nelé¢i symptomy, ale ¢loveéka. Predpona neuro- neznamend, ze by se mél
vzdavat klinicko-psychologickych postupti pii kontaktu s pacientem.

2. Dominance. Ve starsi literatufe se bézné psalo o dominanci jedné z hemisfér. Toto pojeti
se dnes jiz postupné opousti a zaCind se mluvit o lateralizaci, popiipadé¢ o funkéni

specializaci hemisfér. Podrobnéji se této problematice vénuji Vasina a Diamant (1998).



Stale ovSem plati, Ze by si mél neuropsycholog pii vySetfeni dat pozor na to, ze lokalizace
jednotlivych mozkovych funkci neni u vSech lidi naprosto identickd. Vzdy je dilezité
pocitat s individualnimi zvlastnostmi testovaného jedince.

Staii. Vysledky neuropsychologického vySetfeni do znacné miry ovliviiuje stafi pacienta.
Vétsina testll vSak uz stimto omezenim pocitd a ma rizné normy pro rizné veékové
kategorie. Otazka stafi je nejdilezitéjSi v praci neuropsychologa zabyvajiciho se
patologickym starnutim. Prace se starymi lidmi ma sva specifika, kterd by mél kazdy
neuropsycholog znat a prakticky ovladat, protoze velka cast naSich pacientl byva ve
vys$sim vékovém pasmu a jak examinator, tak terapeut s timto faktem musi pocitat..
Chronicita. Nasledky pravé probihajici akutni poruchy byvaji obecné zavaznéjsi, nez
nasledky starého, chronického onemocnéni. Pro toto tvrzeni existuje nékolik divodu. Za
prvé, soucasnd porucha Casto naruSuje integritu mozku jako celku a ohrozuje zivot
pacienta moznym vznikem edému mozku ¢i metabolického rozvratu. Za druhé, pii akutni
1ézi mnohdy dochézi ke zvySeni nitrolebniho tlaku, coz mtze vést k porucham zraku,
motoriky ¢i jinych funkci, které vyrazné ovliviuji vysledky neuropsychologickych
zkouSek. A za tfeti, projevy akutni léze jsou hors$i, nebot’ pacient jest€ nemél Cas na
zotaveni. Bohuzel ne u vsSech chronicky nemocnych pacienti dochazi ke zlepSovani. Do
hry totiz vstupuji faktory jako ve€k, celkovy zdravotni stav, rozsah poskozeni, emocionalni
reakce a rodinna podpora.

Celkovy zdravotni stav. Rizné choroby a télesné indispozice mohou interferovat se

sledovanymi proménnymi v testech. Napiiklad bézna chiipka zplisobuje zna¢nou unavu,

ktera se pak projevuje ve vysledcich testli i v samotné spolupraci s vySetfovanym.

Dostavame se k otazce, které mozkové funkce nejcastéji méfime. Uplné€ na zacatku jsem

fikal, ze neuropsychologie zkouma vztah mezi mozkem a chovanim. To miizeme chépat jako

souhrn tii hlavnich funk¢nich systémi: kognice (zachazeni s informacemi), emoce (city a

motivace) a exekutivni funkce (projevy navenek).

1.

M. Preiss (1998a) d¢li kognici dale na receptivni funkce (vybér, udrZeni, tfidéni a
integrace informaci), pamét’ a uceni, mysleni (abstrakce, usuzovani, rozhodovani, analyza
a syntéza) a expresivni funkce (fe¢, kresleni, psani, gestikulace atd.). Dilezitou
podminkou kognitivnich funkci je urcitd Grovent védomi a pozornosti.

K nejcastéjSim emocionalnim a osobnostnim zménam, které doprovazeji poSkozeni

mozku, patii citova otupé€lost, inhibice, zvySena uzkostnost, snizena socialni citlivost a



deprese. V nékterych ptipadech muze dojit vlivem poskozeni az k naprosté zméné

zékladni struktury osobnosti. Emocionalni labilitu mizeme rozdé€lit na 3 skupiny:

- Emoce jsou silnéji vyjadiené nez diive, ale pfimefené udalostem, pficemz schopnost
pfiméfené emocni reakce je zachovana.

- Pacient neni schopen ovladat emoce a emoc¢ni reakce je prehnand na jakékoliv
podnéty.

- Emoce jsou vétSinou piimétené, ale objevuji se nahlé prudké emocni reakce na
nepatrné podnéty.

Exekutivni funkce piedstavuji samostatné a ucelné jednani. Pti jejich poskozeni byva

postizeno veskeré chovani, nikoliv jen jednotlivé schopnosti. Maji 4 slozky:

- Vile.

- Planovani.

- Ukelné jednani.

- Usp&sny vykon.

Uplné klinické vySetieni by tedy v idealnim piipadé mélo obsahnout tyto oblasti:
premorbidni schopnosti - WAIS-III (dnes jiz malo pouzivany index deteriorace),
posuzovaci a sebeposuzovaci skaly atd.
uroven intelektu - WAIS-III
vnimani - Trail Making test, nékteré subtesty HRNTB, Bender-Gestalt Test
pozornost - Trail Making Test, Ciselny &tverec
pamet - WMS-III, Reyova komplexni figura
Fec - Aphasia Screening Test, Western Aphasia Battery, Token Test
exekutivni funkce a motorika - pozorovani, TAT, WAIS-III, subtesty HRNTB
konstrukce - Bender-Gestalt Test, Rey-Osterriethova figura, Bentonliv test vizudlni
retence, volna kresba, Test hodin (Termin ,,konstrukce® se u nds nepouziva, Lezakova
chape konstrukci jako percep¢ni aktivitu s motorickou odpovédi, kterd ma vzdy
prostorovou komponentu. Zahrnuje 2 slozky: kresbu a skladani. Pozorovani konstrukce
miZe prokézat, zda jde o poruchy percepce, apraxie, pozornosti nebo motivace.)
tvorba pojmu a usuzovani - interpretace prislovi, symbolické fady, tfidéni, podobnosti,
skladanky atd.
vySetreni poskozeni mozku zkouskami osobnosti - Rorschachlv test, Beck Depression

Inventory



patologické starnuti - Mini-Mental State Examination, Hachinského skor, Test hodin,
Sedmickovy test, Mattisova Skala demence

pro  komplexni posouzeni Siroké Skaly psychickych funkei  pouZivame
neuropsychologické baterie - Halstead-Reitanova neuropsychologickd baterie (HRNB),
Luria-Nebraska neuropsychological battery (LNNB) a celé tfada dalSich

Nejpouzivanéjsi diagnostické metody v USA (mnoho neuropsychologickych testl je

mezi prvnimi osmi):

Skaly Minnesotského osobnostniho dotazniku
Wechslerovy inteligen¢ni skaly

Bender Gestalt Test a Kresba postavy
Rorschachovy testy

Wechslerovy pamétové skaly

Bentoniv zrakové-retencni test
Halsteadova-Reitanova neuropsychologicka baterie

Luria-Nebraska neuropsychologicka baterie

Vyuziti neuropsychologické diagnostiky v praxi:

Nejcastéjsi vyuziti neuropsychologli v praxi je vneurologii a psychiatrii. Je

pochopitelné, ze oba dva obory maji sva specifika, od kterych se také odvijeji naroky na

pracovni naplii neuropsychologa.

Problémy, které musi neuropsycholog fesit v neurologii:

1. vySetieni pfed a po operaci mozku

2. postizeni pamétovych a intelektovych funkci

3. vysledky ptisobeni 1é¢by farmaky

4. u zachvatovych onemocnéni vyvoj 1éCby, pripadné indikaci k operaci a hodnoceni

jejich vysledki

9]

stavy po zranénich hlavy a cévnich mozkovych ptihodach

6. vyvoj po transplantacich bunék do mozku, napf. pti Parkinsonové chorobé

7. podil psychogenniho faktoru na patogeneze dlouhodobych neurologickych
onemocnéni

8. rehabilitace a restituce vysSich psychickych funkci (tomu vSak musi predchazet

peclivy diagnosticky rozbor stavu)



9. drive také topicka diagnostika poSkozeni mozku, kterou do zna¢né miry nahradily

nové¢ zobrazovaci metody

Specifickym problémem neuropsychologické diagnostiky na neurologickém oddéleni je
vySetreni u lizka pacienta. Velka Cast pacientii na neurologii neni schopna absolvovat
zdlouhavé vysetteni v sed€. Klasickym klinickym postupem, vyuzitelnym u liizka pacienta, je
Lurijovo vySetfeni. Nepouzivda se vSak zdivodu nedostatku klinické zkuSenosti,
psychometrické orientace diagnostiky u nas a skutecnosti, ze u nas dosud oficialné nevyslo.
Kromé toho se ukazalo, ze nékteré jeho Casti se u lizka pacienta obtizné predkladaji, zvlaste
na pokojich s vice pacienty.

Prakticky popis testovani kognitivnich funkci u pacienta na lizku podava Hodges.
Casovy rozsah je asi 15-20 minut, takZe je nutné dodateéné vyseteni zpiesnit. Jako orienta¢ni
screening je ale vhodné. Obsahuje posouzeni nasledujicich oblasti:

1. celkovy stav (ndlada, motivace, schopnost soustfedéného usili, interakce, zmatenost,
neklid, popudlivost atd.)
bd¢lost, orientace (v ¢ase, miste, 0sobe)
pozornost a koncentrace, pamét’ (anterogradni verbalni a neverbalni, retrogradni)

frontalni exekutivni funkce (abstrakce, zmény zaméteni atd.)

wok wN

funkce dominantni levé hemisféry (fe¢ — spontdnni, pojmenovani, porozuméni,
opakovani, Cteni, psani, a dale praxe — oblicej, koncetiny, pouziti predmeétii)

6. funkce pravé hemisféry (neglekt — vzhledem k vlastni osobé, senzoricky, poloviny
prostoru, dyslexie a dysgrafie, anozognozie, apraxie pii oblékani, konstrukéni
schopnosti — kresleni)

7. slozit¢  zrakové-percepcni  schopnosti a agnozie (poznavani predmétd,
prozopagnozie)

I pfi tomto vySetfeni je tfeba postupovat podle klinické zkuSenosti, jinak se vySetieni
protahne.

Dalsi pouzitelnou metodou je skala Cognistat (Kiernan et. al.). Posuzuji se podobné

oblasti. Jako prvni se zadava nejté€zsi tloha, kdyZ ji pacient splni, pfechazime k dalsi funkci.

Zatim jen malo neuropsychologii se vénuje akutni péci o pacienty po poranénich hlavy a

mozku, tedy na jednotkach intenzivni péCe a na anesteziologicko resuscitacnich oddélenich.
Z diagnostického hlediska nas nejvice zajimé hloubka piipadného komatu a stav jednotlivych
psychickych funkci besprostiedné po urazu, ¢i po probrani se z komatu.

Pon¢kud odli$na jsou specifika neuropsychologické diagnostiky v psychiatrii.



Komplexnost a proménlivost psychopatologickych symptomti a syndromi zvySuje
podstatnou meérou slozitost a nesnadnost neuropsychologického vySetieni v psychiatrii.
Chceme-li spolehlivé objevit souvislost ¢i zavislosti zmén chovani na zménach c¢innosti
mozku, je nutné se zabyvat situacnimi a motiva¢nimi faktory, které by mohly nepiiznivé
ovlivnit vysledky testd.

Ptiklady situacnich faktori: osvétleni mistnosti, pfitomnost interferujicich podnéti,
denni doba, trvani vySetfeni, druh a komplexnost predkladanych tkold, umisténi a délka
prestavek atd.

Subjektivni  faktory (specifické pro pacienty sporuchami mozkové cinnosti):
nesoustiedénost, pomalost, snadnd unavitelnost, snadné rozptyleni nepodstatnymi podnéty,
nizké motivace podstoupit nesnadné a rozvlacné vysetteni atd.

Neuropsycholog by mél umét nepiiznivé situacni a subjektivni faktory odstranit, nejlépe
nalezitou piipravou vySetfeni, rozhovorem s pacientem, pfipadné rozhovorem s vyznamnou
osobou z pacientova okoli.

Obsahem rozhovoru by mélo byt:

- doplnéni anamnestickych tdaji, zejména fakta vztahujici se k okolnostem vzniku
zkoumanych symptomu a poruch kognitivni ¢innosti

- zjisténi pfipadného plsobeni faktort, které by mohly vyvolat, nebo udrzovat mozkové
dysfunkce (Biological Life Events, BLE)

- vysvétlit pacientovi cil neuropsychologického vySetfeni, jeho funkci v terapii a smysl pro
ptipadnou rehabilitaci

Dale musime pocitat pti vySetfeni s tim, ze urcita ¢ast pacientd popira jakékoliv neptiznivé

zmény Vv jejich mentalni ¢innosti (Korsakoviv syndrom, pocinajici demence atd.) a jind Cast

pacient na druhou stranu potiZze simuluje nebo agravuje. Odhalovani téchto tendenci

vyzaduje vhodn¢ zvolenou vySetfovaci strategii a zkuSenosti.

Pii neuropsychologické diagnostice psychiatrickych pacienti se bé&zné doporucuje
longitudinalni pfistup, to znamend ftadu kratSich vySetieni v pravidelnych casovych
intervalech a ve stejnou denni dobu. Zmény specifickych mentalnich vykont v ¢ase mohou
byt vyznamné pro diferencialni diagnostiku, zejména pro rozliSeni projevi urcitych poruch
mozkové Cinnosti od projevi dlouhotrvajici endogenni deprese, poptipadé také od projevi
agravace, simulace ¢i pseudodemence. Jednorazové dlouhotrvajici vySetieni ma nasledujici
nevyhody:

- je ovlivnéno potadim testl

- prili$ zavisi na aktudlnim stavu pacienta (inava)



- prtilis velkou roli hraji rusivé faktory prostiedi

- vyznamny muze byt vliv zZivotnich udalosti, které se odehrali kratce pted vySetfenim

At uz neuropsycholog pracuje na neurologii, psychiatrii, nebo kdekoliv jinde, témér
vzdy provadi vysetieni na zaddost 1ékate. Z toho vyplyvaji 2 zdkladni pozadavky:

1. ptfed zahajenim vlastniho vySetfeni musi byt klinickému neuropsychologovi jasna
I¢katova otazka, jeji smysl a tcel v kontextu celkového 1é¢ebného planu

2. vysledky neuropsychologického vysetfeni je nutno formulovat ve vztahu ke

kladenym otazkdm a vyjadfit je co nejsrozumitelnéji a nejdetailnéji (piSeme-li

neuropsychologicky nélez, musime mit vzdy na paméti, kdo jej bude Cist — Iékar,

terapeut, socialni pracovnik, rahabilitacni sestra atd.)

1.2 Testy jednotlivych psychickych funkci

1.2.1 VySetfeni organicity — historické ohlédnuti

Jednim z ptivodnich cili neuropsychologie bylo urovani, zda obtize vysetfovaného
jedince plynou z tzv. organického postizeni, nebo zda jsou disledkem ,,funkénich poruch®.
Dlouha 1éta se tedy vyvijely testy, které by co nejlépe odhalily tzv. organicitu (napi. Bender-
Gestalt test, Bentonllv test retencni paméti, Grassiho test organicity atd.). Na zapad€ pojem
organicity opustili, jednak proto, ze je dost t€Zko jednoznacné definovatelny a jednak proto,
ze nemuze dostatecné dobfe popsat Siroké spektrum jevi, které se poji s posSkozenim mozku,
at’ uz je jeho ptic¢inou cokoliv.

Bohuzel, u nas ke stejnému opusténi tohoto jednostranného piistupu nedoslo. Mlada
generace neuropsychologli se sice piiblizila zépadnimu pojeti neuropsychologické
diagnostiky, ale starSi psychologové dale ziistavaji u svych osvédcenych testli organicity
(mimo jiné také proto, Ze po nas stale velka vétSina 1€kaii toto vySetteni pozaduje).

Z toho vyplyvaji 1 znaéné rozdily uziti neuropsychologické diagnostiky v praxi na
jednotlivych pracovistich. O testech organicity pojednava pomérné rozséhle Prof. Svoboda ve
své Psychologické diagnostice dospélych.

UKAZKA TESTU:

Bender-Gestalt test

Obecna charakteristika testu:



Jedna se o nonverbalni test, uZivany v psychodiagnostice ke trojimu tucelu:

1. ke zkouméani urovné percepce a senzomotorické koordinace — k tomuto ucelu je nejcastéji
uzivan u déti (odtud tedy vysSe zminéné zatazeni)

2. ke zkoumani poruch percepce nasvédcujicich porucham CNS — nejcastejSimi klienty tohoto
typu jsou dospéli

3. ke zkoumani emociondlnich poruch

K vyslednému diagnostickému zévéru dochdzime tak, Ze pomoci pfesné stanovenych kritérii
vyhodnocujeme uroven probandovych kreseb. Jednd se tedy o neprojektivni techniku
obkreslovani jednoduchych geometrickych tvarti. K hodnoceni neodluditelné patii i
kvalitativni hledisko.

Historie a popis testu:

Test vznikl jiz vroce 1938 a pochazi z dilny Laurette Benderové, kterd pti jeho tvorbé
teoreticky vychazela z gestaltistické teorie Berlinské Skoly. Odtud i ustdleny ndzev této
techniky — Bender-Gestalt Test. Béhem let vzrostla popularita testu natolik, ze se stal jednou
Z nejcastéji uzivanych metod viibec.

Podle gestaltistické teorie probihd vyvoj zprvotnich, neuclenénych celkli k celkiim
uclenénym, tvarové vyhranénym. Celek, ktery je vice nez Casti, ma také genetickou prioritu
pred castmi. Dle Volkelta kresli déti ranného véku celistveé, v primitivnich komplexnich
kvalitach, v neroz¢lenénych celcich, které neodpovidaji naSemu pojeti dané piedlohy a teprve
s pomoci komplexnich a ¢lenitych ptfedloh tohoto testu hodnotit vyvojovou uroven ditéte
podle toho, jak je jeho kresba tvarové vyhranéna a ve svém celku diferencovéna. Pouzité
piedlohy jsou jen nepatrné¢ pozménéné Wertheimerovy figury, vyuzivané Kk riznym
vyzkumtm zrakové percepce.

Benderova byla mnoha autory kritizovana. VéEtSina z nich namitd, ze je teoretickd koncepce
jejiho testu pfiliS neurcita. Déle autorka nevypracovala uspokojivy a Siroce pouZitelny
hodnotici systém. Z toho ditvodu byl vytvoien dost velky pocet novych skorovacich systému
psychology riizného zaméfeni a rizné narodnosti. Z mnoha autord jmenuji alespon nékolik:
E.M. Kopitzova, Pascal a Suttellovd, Wewetzer, Clawsonova, Hein, Bell a mnozi dalsi.
Bender-Kopitz test byl standardizovan na 1106 ptfedSkolnich a Skolnich détech. Normy
umozinuji zhodnoceni stupné zralosti percepce a senzomotorické koordinace od 5 do 11 let.
Pouziti je troji a je zminovano vySe (zkoumani zralosti percepce, poskozeni CNS a
emociondlnich poruch). Ve svych hodnoticich kritériich rozliSuje Kopitzova 4 hlavni druhy
chyb a to:

1. deformace tvaru

2. rotace

3. Spatnd integrace ¢asti figury

4. perseverace

Kromé toho si v§imé i ¢asu potiebného k provedeni testu, podobné hodnoti 1 chovani ditéte
pfi vykonu testu, které mulze prozradit takové obtize, jez by se ani nemusely projevit
v kone¢ném vysledku (Strnadova,1974).

Heinovo hodnoceni (Svoboda,1999) zroku 1964 pouziva 15 kritérii, znichz kazdé je
hodnoceno samostatné v celém protokolu najednou. Potom se pfechazi k hodnoceni podle
dalsiho kriteria atd. V kresbach se skoruje: perseverace, rotace nebo prevraceni, konkretizace,
piidané uhly, preruseni Car, prekryti obrazkl, poruSeni tvaru, nadbyte¢né Cary, Castecna
rotace, vynechani Casti, zkraceni, oddéleni Casti, Spatné¢ gumovani, neuzavieni obrazku,



chybny kontakt. Pfitom vSechna skoérovaci kritéria se nemusi aplikovat na vSechny obrazky,
ale ptichazeji v tivahu jen u nékterych.

Psychologicka podstata testu:

Schopnost ditéte napodobit urcitou strukturu odrazi zralost nervového systému, ktera je za
normalnich okolnosti funkei véku a sociokulturni pfilezitosti, neboli uceni. Predpokladame-li,
ze dit€¢ neni néjak jednostranné cviceno nebo celkové zanedbavano, bude vyvoj kresebné
napodoby podminén zikonitym vyspivanim motoriky, zrakového vnimani a souhry obou
téchto funkci, jak se projevuje v béznych Cinnostech denniho Zivota. Porucha v nckteré
z téchto funkci se pak nutné projevi v nedokonalém provedeni celého kresebného vytvoru a
signalizuje poruchu ve zralosti ¢i funkci nervového systému, a to predev§im centralniho
(Matgjcek, in Strnadova, 1974).

Co je tedy tfeba pro uspésné zvladnuti urcitého geometrického obrazce?

1. Pfimétené kvalitni motorika ruky.

2. Intaktni zrakova percepce.

3. Dostate¢né rozvinuta senzomotoricka koordinace.

Selhani v testu tedy mize mit plivod v jednom z téchto tii faktor.. Nejcastéji selhavaji déti
s n¢jakym organickym postizenim CNS, ale $patny vykon miize byt rovnéz projevem celkové
opozdéného vyvoje, respektive mentalni retardace. Vykon miize narusit i emoc¢ni napéti, bez
ohledu na pfi¢inu, ktera je vyvolava.

Administrace testu:

Svoboda (2001) doporucuje tento postup:

Dit¢ dostane papir a tuzku a je informovano, Ze bude obkreslovat obrazky, které mu ukazeme.
Instrukce zni ,,nakresli tento obrazek tak, jak nejlépe umiS*“. Nazvu obrazkd nepouzivame.
Test Ize administrovat individuélné 1 skupinové.

Vyhodnocujeme pomoci zvoleného skérovaciho systému (viz vyse).

Pouziti testu:

Vzhledem k tomu, Ze test zachycuje vyvoj percepce a senzomotorické koordinace, lze jej
pouzivat k odhadu normality vyvojové trovné téchto funkci u déti ptedSkolniho a mladsiho
Skolniho véku. Dale mlze byt soucésti testové baterie pii zjiStovani mentalni urovné, pfi
odhadu skolni zralosti a zjiStovani pti¢in Skolniho selhani. U déti s poruchami sluchu a feci je
mozné vyuzit této metody k hrubému odhadu celkové tirovné rozumovych schopnosti. Ri¢an
(1997) uvadi, ze je mozné nalézt v kresbach tzv. emocni indikatory, které slouzi k odhaleni
emocnich potizi u malych déti. Podle Kopitzové je jich 12 (napft. ptehdzené potadi obrazct,
zvetSeni, zmenseni, slabé linie atd.).

Vyuziti testu u dospélych subjektl je v diagnostice a diferencidlni diagnostice organického
mozkového poskozeni. Preiss (1998) doporucuje uzivani této metody nejen u neurologickych,
ale i u psychiatrickych pacientd.



1.2.2 Odhad premorbidnich schopnosti

Casto nas v praxi zajima premorbidni osobnost a uroveii premorbidniho intelektu. Jejich
presné stanoveni vSak neni mozné. Existuje mnoho zpusobu, jak vice ¢i méné piesné
odhadovat premorbidni stav pacienta, ale na vysledky se nikdy pfili§ spoléhat nemiizeme.

Pro ureni deteriorace intelektu se pouzivaji 4 historické zpusoby vysetieni, které
vychézeji z Wechslerovych zkousek:

1. Vypocet patologické deteriorace z Wechslerovych inteligen¢nich zkousek podle
tzv. indexu deteriorace (ID).
- moderni autofi jiZ posuzovani premorbidnich schopnosti pomoci indexu
deteriorace nedoporucuji
suma drzicich — suma nedrzicich

ID = : 100 = % deteriorace

suma drzicich
- drzici subtesty: Informace, Porozuméni, Dopl. obrazka, Skladanky
- nedrzici subtesty: Opakovani ¢isel, Pocty, Kostky, Symboly
2. Vypocet Slovnikového scatteru nebo ptibuznych metod zalozenych na verbalné-
pasivnich metodikach (NART, Quick test)
- jde o srovnavani rozdilii ve skorech mezi Slovnikem a ostatnimi subtesty
- organické poskozeni je vSak natolik riznorodé, Ze v fad¢ ptipadii jsou také
vysledky slovnikovych zkousek narusené
- podobné metody: Nelson Reading Test (NART — ¢te 50 slov), Quick test
(vybird vhodné slovo k obrazku)
3. Srovnani verbalniho a ndzorového intelektu
4. Stanoveni premorbidniho intelektu z nevykonovych ukazateli a srovnani se
soucasnym stavem
- zjiStujeme z anamnézy a z rozhovoru s piibuznymi
- nejsnazsi a nejpouzivanéjsi zplsob
Osobnostni zmény urcujeme rozhovorem, ziidkakdy pouzivame kvantifikovatelné
metody. V rozhovoru s pacientem zkoumame miru popieni problémi, labilitu nalad, sklony
k depresi, iritabilité, nebo agresi. Z testovych metod lze pouzit: rozlicné posuzovaci a

sebeposuzovaci skaly, projektivni techniky ¢i riizné formy MMPI.



1.2.3 Pameét’

Nejcastéji pouzivanym pamétovym testem je bezpochyby WMS a jeho novéjsi verze
(WMS-R a WMS-III). WMS byla publikovana v roce 1945, skladala se ze sedmi subtestl a
jednotlivé hrubé skory se prevadély na souhrnny pamétovy kvocient, ktery byl pfimo
srovnatelny s 1Q. Nejnovéjsi revizi je WMS-III, existuje také verze pro déti.

Dalsi uzivané pamétové testy: Meiliho zkouska, LGT-3, CVLT (California Verbal
Learning Test). Casto se pamét’ zkousi v ramci inteligenénich testi.

UKAZKA TESTU: WMS-III

1.2.4 Pozornost
Vysetfovani riiznych slozek pozornosti je v neuropsychologii obzvlast' diilezité. Casto

musime zhorSeny vykon v inteligenénim nebo pamétovém testu piehodnotit, jako poruchu
pozornosti.

Pozornost se rozdéluje na:

1. zaméfenou nebo selektivni — schopnost soustiedit se na 1-2 vyznamné podnéty pies

rusivé momenty okoli

2. udrzovanou pozornost — zdlraznuje ¢asovou komponentu koncentrace pozornosti,

pro jeji méteni se pouzivaji tzv. zkousky vigilance

3. rozdélenou pozornost — zdiirazituje schopnost reagovat ve stejnou dobu na dva nebo

vice podnétd, tato schopnost je nezbytné v reakcich na komplexni podnéty

4. sttidavou pozornost — schopnost ptesunu pozornosti z jednoho podnétu na druhy.

Pro zkousky pozornosti je typické, ze pracuji s materidlem, ktery naprosté vétSing lidi
nedéld problémy (opakovani ¢isel, preskrtavani urcitych znakid nebo pismen, vyhledavani po
sobé& jdoucich cisel atd.).

Pro zjisténi celkového zpomaleni duSevnich procest se pouzivaji zkousky reakcnich
Cast.

Zamgéiena a udrzovand pozornost se méfi riznymi Skrtacimi zkouSkami (Bourdoniiv
test). Pozornostni kapacitu vySetiujeme pomoci testll kratkodobé paméti (Opakovani ¢isel, ...).
Dlouhé Iéta je populdrnim testem Stroopova zkouska, kde se méfi nejen pozornost, ale také
psychomotorické tempo a flexibilita. Mezi neuropsychology je velice obliben komplexni test
pozornosti Trail Making Test.

Za hlubsimi poruchami pozornosti mohou byt také poruchy orientace. RozliSujeme

orientaci mistem, Casem a osobou. ZjiStovani pacientovy orientace je soucasti vétSiny



neuropsychologickych a psychiatrickych vySetfeni. NejCastéjsi otazky: kde se prave
nachazime, kolikatého je dnes, kolik je hodin atd.
Pti vySetfovani pozornosti musime mit vzdy na paméti, Ze na vysledek zkouSky ma vzdy
velky vliv cela fada Cinitell (deprese, motivace, externi podminky atd.).
UKAZKA TESTU:
Trail Making Test (TMT)
- puvodné soucdasti arméadnich zkousek pro individualni diagnostiku
- poprvé publikovan 1944, béhem II. svét.valky pouzivan u vojakli s poranénim mozku
- mnohdy soucasti komplexnéjSich baterii neuropsychologickych testd (napt. Halstead-
Reitan)
- citlivy ukazatel poSkozeni mozku, obecné ukazatelem psychomotorického tempa
- vyzaduje Sirokou Skalu dusevnich schopnosti (rozpoznavani pismen a ¢isel, flexibilita,
zrakové vyhledavani a motorické schopnosti)

- zkouska je velice citliva na momentalni stav, izkost, podani 1€kt ¢i stav védomi

- dal3i testy: Ciselny ¢tverec, Bourdon, Test setrvalé pozornosti (CPT)

1.2.5 Uroven intelektu
Vysetfovani inteligence neni v neuropsychologii tak dulezité, jako v klinické

psychologii obecné. Cilem neuropsychologického vySetieni je spiSe zkoumani hlubsich,
biologickych parametrli chovani. Je-li nezbytné vySetfit pacientliv intelekt, pouZzivame
nejCastéji Wechslerovy soubory. Déle se pouzivaji klasické inteligenéni testy (Standford-
Binet, Raven atd.).

Inteligencni testy pouzivame vétSinou jen pro ziskani komplexniho obrazu pacientovych
schopnosti. Pro neuropsychologii se Wechsler ukazuje jako madlo citlivy vzhledem
k poskozeni mozku. Diive se soudilo, Ze rozdil mezi verbalnim a nézorovym intelektem je
dostate¢né citlivym voditkem k diagnostice poskozeni mozku. Ukazalo se vSak, ze tento tzv.
index deteriorace je zastaralym a neplatnym ukazatelem.

UKAZKA TESTU: WAIS-III, Raven



1.2.6 Vnimani
Zkousky vniméni se déli podle modalit vnimani na: zrakové, sluchové, hmatové a

¢ichove.
1. Zrakova percepce
- vySetfeni neglektu — opomijeni poloviny zrakového pole (€asté napi. v akutnich stadiich
cévni mozkové prihody): Albertova zkouSka (pacient Skrta carky rozmisténé po celém
papiru), Test piileni ¢ary (puileni fady ¢ar na papiru, pii¢emz poc¢itame procento deviace)
- vizualni vyhledavani — spojovano s rizikovym chovanim u fidi¢a: Trail Making Test
- vniméni barev
- vizudlni rozpoznavani — rozpoznavani Uhll, schopnost rozezndvat znamé obrazky
v jinych polohéach nebo velikosti, rozpoznavani oblicejl, schopnost interpretovat emoc¢ni
vyrazy tvare
- vizualni organizace — schopnost chépat nelplné, nejasné nebo jinak narusené figury
(Gestalt Completation Test, ...)
- vizualni interference — ukryté nebo piekryvajici se figury
2. Sluchova percepce
- proc¢: ne vSichni s ¢astecnou ztratou sluchu jsou si poruchy védomi
- sluchovad diskriminace, opomijeni sluchovych podnétl, sluchové ftecCova percepce,
neverbalni sluchova percepce
3. Taktilni percepce
- fada nestandardizovanych zkousek (zda citi ostry nebo tupy pfedmét, zda citi jeden nebo
dva body, ...)
- vylouceni stereognosie (porucha rozpoznat predméty hmatem) — zkouska rozpoznavani
tvara (pouzivaji Lurija i Reitan)
4. Cich

- identifikace ¢ichové citlivosti je soucasti neurologického vySetfeni

1.2.7 Reé

Problematika poruch feci tvofi typickou sty¢nou oblast nékolika disciplin, zvlasté pak
logopedie, neuropsychologie, neurologie a specidlni pedagogiky. Poruch komunikace existuje

celé fada, neuropsychologové se vSak nejvice zabyvaji afaziemi.



Vysetfovani afazii ma velice dlouhou historii. U nés se této problematice vénovali jiz na
zaCatku dvacétého stoleti naptiklad Heveroch (slavny Cesky neurolog a psychiatr) ¢i Jansky
(objevitel krevnich skupin).

Z ¢asového hlediska rozdélujeme 3 typy zkousek afazii (podle Bentona):

1. screeningové testy — 15 az 20 minut, napt. Aphasia Screening Test

2. podrobng¢jsi baterie — 30 az 45 minut, napi. Multilingual Aphasia Examination

3. komplexni baterie — 1 az 2 hodiny, napt. Boston Diagnostic Aphasia Examination

Pouzivame zpravidla pouze prvni variantu, protoze podrobnéj$i zhodnoceni fecovych
funkci néalezi logopedovi. Nejzndméjsi testy afazii (podle Lezakové):

Neurosensory Center Comprehensive Examination for Aphasia (NCCEA, 1969). Autofi
Spreen a Benton. 24 subtestli plus kontrolni zkousky zraku a hmatu. Vhodné pro stfedni a
tézké postizeni.

Bostonska diagnostika afazii (Boston Diagnostic Aphasia Examination, 1972). Autofi
Goodglass a Kaplan. 43 subtestli, profil, umoziuje kvalitativni analyzu. Nejpodrobné;jsi
baterie na vysetfovani feci, vhodna pro planovani 1écby u dospélych. Administrace 1-4 hod.

Western Aphasia Battery (1979). Autor Kertezs. Vhodna pro diagnostiku i terapii.
Baterie méti dva aspekty — feCovy a nazorovy. Prvni je zastoupen 4 jazykovymi subtesty a
umoziuje sestavit profil pro 8 subtypti afazie a stanovit ,.kvocient afati¢nosti® s primérnou
hodnotou 100 boda. Z ptidavnych nazorovych zkouSek (test ¢teni, psani, po€itdni, praxe a
Raveniv test progresivnich matric) se stanovi tzv. nazorovy kvocient. Oba ukazatele tvofi
,kortikalni kvocient” pro diagnostické a vyzkumné ucely. Jazykova Cast baterie trva do jedné
hodiny.

Verbalni fluence. Schopnost vybavit si co nejvice slov béhem urcitého casového tseku,
pficemz obvyklad je jedna minuta. Verbalni fluence je neurology spojovana s poSkozenim
frontalnich lalokd, které se projevuje snizenou spontaneitou feci.

Token test (token = Zeton, Ustiizek, znamka). Autoii DeRenzi a Vignol (1962). Zkouska
rozumeéni feci, plivodni orientace byla na mirné poruchy receptivni feci. Pacient ma pied
sebou nékolik Zetonl (ctverecky a koleCka v riznych barvach a velikostech), dostdva pak
ptikazy a my hodnotime, jak je plni (,,dejte Cervené kolecko na zeleny ctverecek™). Test je

vhodny jak ke klinickému, tak k vyzkumnému pouziti, ma n¢kolik verzi.



1.2.8 Exekutivni funkce a motorika
Exekutivni funkce maji podle Lezakové 4 slozky:

1. Viile
Zda je pacient schopen zamétfené¢ho cilevédomého jednani. Zakladnim ptfedpokladem je
motivace. Nejvyraznéj$i poruchou je apatie. ZpUsoby zjistovani: zda ,,sni, co se ptfed néj
postavi®, zda je ochoten si bez vybizeni pro jidlo dojit, na kolik je pacient schopen nového
nenauc¢eného chovani. Musime odlisit, zda je pacient pouze nemotivovany, zda nema vibec
vuli k nicemu nebo piece jenom k néfemu ano, zda se na poruse podili deprese (odlisSit
organickou a psychiatrickou slozku). NejlepSim zdrojem informaci jsou piibuzni.

2. Planovani
Vyzaduje schopnost flexibilné reagovat, vytvaret alternativy a zvladat vlastni impulsivitu.
Pouzivame zkouSky vytvofené pro jiny ucel. Testy: TAT (schopnost pldnovat pii vytvareni
ptibéht), Porteusovo bludisté, Hanoiska véz atd.

3. Utelné jednani
Lze pouzit détska stavebnice (Tinkertoy test). Pacient ma sestavit cokoliv béhem 5 minut,
ptame se ho, co sestavil, a hodnotime pojmenovani, pocet zapojenych ¢asti, mobilitu
pfedmétu atd.

4. Uspé&ny vykon

Hodnotime finalni vytvor, nikoliv proces feSeni.

K vySetieni motorickych funkci se obvykle pouzivaly zkousky z Lurijovy metodiky.
K vySetteni apraxii se pouZzivaji 2 typy uloh: napodobovani a ptikazy.
Dalsi testy motoriky: Test oscilace prstu, Sila stisku, ,,Pardubska deska“ (zasouvani

koli¢kt do desky s otvory).

1.2.9 Tvorba pojmu a usuzovani
Schopnost abstrakce se tradiéné fadi k ,,hornim patrim* duSevni ¢innosti, proto také

nejcastéjSim nasledkem poskozeni mozku je ,,konkrétni mysSleni*: neschopnost vyvozovat
generalizace, aplikovat pravidla na konkrétni ptipad, vyuZzivat matematické operace atd.

Do této oblasti spada celé fada testli zaméfenych na rozlicné myslenkové operace.
- verbalni tvorba pojmu - metoda interpretace piislovi vyuzivand hojné nejen

v neuropsychologii, ale hlavné v psychiatrii



- vizualni tvorba pojmu — Ravenuv test progresivnich matric, v neuropsychologii se
pouziva spise barevnd verze

- symbolické fady — pouzivani dedukce pii dopliiovani nedokoncenych fad Cisel nebo
pismen

- tfidéni — ¢lenéni predméti podle urcitého kritéria

- tfidéni a zména pojmu — Wisconsin Card Sorting Test (WCST) je velice citlivy na
poskozeni frontalnich lalokd, patii k nejpouzivanéj$im zkouskam abstrakce

UKAZKA TESTU: WCST, Raven

1.2.10 VySetreni poskozeni mozku zkouSkami osobnosti
Vyuziti testd osobnosti v diagnostice poskozeni mozku neni pfili$ Casté, ale ukazuje se,

ze 1 tyto metody maji v neuropsychologické diagnostice své opodstatnéni. Podrobné;si
dotaznikové metody se vyuzivaji ziidka, Castéj$i je pouzivani nejriznéjSich posuzovacich a
sebeposuzovacich $kal. Tyto Skdly mlzeme rozdélit na dva zadkladni typy: 1. pacienta
posuzuje odbornik (psychiatr, oSetiovatel, psycholog atd.) a 2. pacient se posuzuje sam, nebo
ho stejnou metodou posuzuji ptibuzni. K nejuzivanéjsim skalam patii Skaly depresivity (napf.
Beck Depression Inventory, Geriatric Depression Scale, Hamiltonova Skéla depresivity atd.).

V klinické praxi je pomérné Casté pouzivani projektivnich metod. K nejznaméjsim patii
Rorschachtiv test a rozli¢né kresebné testy.

Rorschachuv test: Tato metoda je vhodna, chceme-li zjistit vice o propojeni osobnosti
a poSkozeni mozku a o nasledcich poskozeni mozku na zmény osobnosti. Metoda ndm mutize
také pfinést uzitecné informace o zménach percepce, emocnim prozivani, depresivnich
tendencich a tadé dalSich ukazatelii. Piotrowsky vypracoval seznam znaki svédcicich o

poskozeni mozku, ne vSechny znaky se v§ak musi v protokolu vyskytovat:

1. pocet odpovédi méné nez 15

2. primérny Cas na jednu odpovéd’ je delsi nez jedna minuta
3. nevicenez 1 B

4. jmenovani barev

5. F+% mensi nez 70

6. V % mensi nez 25

7. perseverace

8. bezradnost

9.

nejistota



10. stereotypni slovni obraty.

Kresebné metody: K nejpouzivanéjSim kresebnym metodam patii Kresba lidské

postavy v pojeti Goodenaughové (v Harrisové uprave). Za ukazatele poSkozeni mozku je

povazovano téchto 6 parameti:

1.

A i

nedostatek detailt

Spatné propojené Casti

¢ast téla je nespravné napojena

zkracené a uzké paze

nespravna velikost a tvar ostatnich ¢asti téla (kromé hlavy)

kulaté nebo naémarané prsty.

Svancara a Svancarova urcili 5 nejvice korelujicich znakt s poskozenim mozku u déti:

1.
2
3.
4

5.

sklon postavy >95 nebo <85 stupnu
dvojité linie

prerusované linie

znamky tremoru (roztfesené linie)

nenavazujici linie.

U détskych pacientli je také mozné pouzit Kresbu stromu (Baumtest), kterd ma

propracovand diagnosticka kritéria a kterd se osvédCila 1éty praxe v pedagogicko

psychologickych poradnach.

Existuje také cela tfada dalSich kresebnych testl, které jsou v neuropsychologické

diagnostice hojné vyuzivany, nelze je vSak zafadit mezi testy osobnosti. Napt. Bender-Gestalt

Test, Rey-Osterriethova figura, Bentontv test vizualni retence ¢i Test hodin.

UKAZKA TESTU: obrazky pacientd (kresba postavy, strom)

1.2.11 Diagnostika patologického starnuti

Terminem patologické starnuti se v odborné literatufe prevdzné mini demence.

Z klinickych screeningovych metod uzivanych nejen v psychologii, ale také v neurologii a

psychiatrii, se nejcastéji v diagnostice demence uzivaji tyto testy:

1.

2
3.
4

Mini-Mental State Examination - nejpouzivanéjsi
Hachinského ischemicky skor — rozlisSuje mezi Alzheimrovou a vaskularni demenci

Test hodin

Riizné screeningové zkousky (Sedmickovy test, Orientace vSemi kvalitami, ...)



5. Mattisova skala demence — uziva se u demence potvrzené, je vhodna pro stanoveni
miry postizeni, posuzuje se 5 kategorii: pozornost, iniciace, konstrukce, koncepce a
pamét’

Je vSak tieba fici, ze k ur€eni diagndzy jednotlivych typti demenci pouzivame asi ze
dvou tfetin klinické vySetfeni a asi z jedné tfetiny pomocné vysetfovaci metody, jako jsou
laboratorni biochemické, hematologické a genetické postupy, zobrazovaci metody,
elektrofyziologické metody a specidlni neuropsychologické vySetfovaci metody. Diagnézu
stanovuje lékaf, takze nasim tkolem nejcastéji byva potvrdit diagnézu a zpiesnit udaje o
hloubce, poptipad¢ typu, demence.

Jak spravné diagnostikovat demenci:

tfi kroky diagnozy: 1. diagndza (z anamnézy a objektivnich signala)
2. diferencidlni diagnéza

3. stanoveni stupné a zdvaznosti postizeni

symptomy svédc¢ici pro demenci:

1. zhorSené uceni a zapamatovani si novych informaci
zhorSené zvladani komplexnich ¢innosti
neschopnost fesit problémy (neni schopen vytvofit si plan)
ztizena prostorova orientace (potize s fizenim, ztraci se, atd.)

poruchy fe¢ové komunikace (nevybavuje si slova, nedokaze sledovat konverzaci)

AN O i

zmény chovéni (pasivita, podeziravost, iritabilita, t€¢zZko zvladd emoce, nespravné

interpretuje podnéty, atd.)

pti stanovovani diagndzy demence je nejdilezitéjsi objektivni anamnéza

diferencialni diagnostika (s ¢im nesmime demenci zaménovat):

1. zmény pfi normalnim starnuti

2. benigni stafecka zapomnétlivost
3. minimalni kognitivni deficit

4. amnesticky syndrom

5. delirium

6. deprese

7. psychozy ve stafi

divody pro standardizované hodnotici skaly u demence:
* cCasngj$i odhaleni demence
* objektivita a reprodukovatelnost

* umoziuji sledovat pritbéh nemoci a jeji progresi



» vysledky testil jsou soucastni zdravotni dokumentace (propaceni ze zdravotniho
pojisténi)
UKAZKA TESTU:
MMSE

zahrnuje posouzeni:
orientace
okamzita pamét’ a vybavnost

pozornost

> wbdh =

fatické (fec), gnostické (rozpoznavani) a praktické (zachazeni s predmeéty) funkce, véetné
zrakové-prostorové schopnosti (kreslent), ¢teni, psani a pocitani
- zjistuje aktualni stav kognitivnich funkci — pozor na patologickou hodnotu u deliria
- lepsi je podrobnéjsi neuropsychologické vySetieni (hlavné u demenci s leh¢im
postiZzenim)
Test hodin
- screening a diagnostika ¢asnych fazi demence
- pacient ma nakreslit cifernik hodin
- vySetfuje: pamét, vizudlné-konstrukéni schopnosti, vykonové funkce (pfedstavivost a
vlastni provedeni)
- malo bodl v tomto testu ziskaji pacienti s t¢émito diagnézami: demence, neglect, apraxie,
poruchy zorného pole, delirium

- lehka demence se projevuje typickymi chybami v umisténi a délce rucicek

- dalsi testy: SedmiCkovy test, Funkéni hodnoceni pacienta, Ischemické skére podle

Hachinského

1.3 Neuropsychologické baterie

Chceme-li komplexné posoudit Sirokou Skalu psychickych funkci, nebo podrobné jednu

funkci, mGzeme pouzit tzv. neuropsychologickou baterii, coz je soustiedéni vétSiho

mnozstvi zkousek v jeden celek. Baterii si miize psycholog bud’ sestavit sam, coz je obvykla
praxe, nebo mize pouzit nékterou ze standardnich verzi.

Vyhody standardnich baterii:



- moznost mezindrodniho srovnani vysledkt
- jsou ovéfené mnoha vyzkumy

- existuje s nimi mnoho zkuSenosti.
Nevyhoda:

- nizsi flexibilita.

Piikladem klasickych standardnich baterii  jsou Halstead-Reitanova
neuropsychologicka baterie (HRNB) a Luria-Nebraska neuropsychological battery
(LNNB). Pted jejich podrobnéjsim popisem je vSak tieba priblizit si jejich rozdilna teoreticka
vychodiska. Srozumitelné a pifehledné srovnani mizeme najit v Kapitolach
z neuropsychologie autorii Vasiny a Diamanta (1998).

A. R. Lurija, rusky neuropsycholog, je hlavnim piedstavitelem pfistupu, ktery
nazyvame behavioralne neurologicky (klinicky). Ten pii diagnostice vychazi z konkrétni
struktury a ¢innosti mozku u daného pacienta, pozoruje systematicky a podrobné zmény
vjeho kognitivni ¢innosti a v chovani, pouziva pruzné klinické vySetfovaci schéma,
analyzuje syndrom zji$tény u pacienta a hledd mechanismy, jezZ poruchy zplsobuji, pfipadné i
jejich pricinu. Tento piistup vychazi z neurologie, pouzivé jeji model a strategii.

Americti psychologové W. C. Halstead a R. M. Reitan jsou hlavnimi pfedstaviteli tzv.
neuropsychologického pristupu (psychometricky). Vychézeji z aktudlni trovné kognitivni
¢innosti a detailniho objektivniho vySetfeni a méteni silnych a slabych stranek. Specialni

pozornost vénuji jednotlivym kognitivnim funkcim, schopnostem a dovednostem.

Tab. 1 Zakladni rozdily mezi ptistupem Luriji a Halstead-Reitana

(Prevzato z Vasina a Diamant, 1998)

Kritéria Lurija Halstead — Reitan
Pouzity model behavioralné neurologicky neuropsychologicky
Zpusob sbirani dat klinicky klinicko-experimentalni
Operacionalizace metodologického | jemné techniky, standardni testové baterie
piistupu pozorovani
Analyza dat analyza syndromt, kombinace riznych piistupti:
princip dvoji asociace znaky, srovnavani levé a pravé

strany, analyza rozptylu, mezni

skore (cut — off)

Dusledky pro terapii objektivizovani symptomtl, formulace pracovnich hypotéz a
zjistovani zakladnich mechanismti | objektivni zhodnoceni vysledkt

a funkénich okruhti terapie




Srovnani téz v Kuli$t’akovi na strané

Jak uz znazvu vyplyva, u pocatki metody Luria-Nebraska Neuropsychological
Battery (LNNB) stal profesor A. R. Lurija (1902-1977), ktery vytvofil soubor klinickych
zkousek urcenych k hodnoceni stavu tzv. vysSich psychickych funkci ¢lovéka. Prvnim, kdo
shrnul Lurijovu mnohaletou klinickou 1 vyzkumnou ¢innost, byla Anne-Lise Christensenova,
kterd publikovala tzv. Lurijovo neuropsychologické vysetfeni (Luria’s Neuropsychological
Investigation). Jeji prace se stala také hlavnim zdrojem americkych verzi psychometrického
zpracovani Lurijova vySetieni, jejichz posledni Gpravou je pravé LNNB majici ovSem dvé
vyvojové alternativy ,,Formu I a [I*. K jakym téeliim miize byt LNNB vyuzita (Kulistak,

1998)?

1. Uréeni mozkového poskozeni u jedinct, kteti maji priznaky nejasné etiologie.

2. Zjisténi rozsahu a podstaty klientovych deficit u poznanych 1ézi k soudné znaleckym
cilim a planovani intervenci.

3. Zhodnoceni vlivi  specifickych  zdsahi nebo rehabilitacnich  postupii na
neuropsychologické funkce.

4. Zjisténi vlivl riznych typt mozkového poskozeni v odlisnych populacich.

5. Zjistovani teoretickych ptedpokladii ve vztazich mozek — chovéni k potvrzeni, rozsifeni

nebo zméné soucasnych modelti mozkové funkce.

Jeji praktické vyuziti je velice Siroké, od hospitalizovanych psychiatrickych a
neurologickych pacienti, ptes rehabilitaéni centra a nemocnice, az po soukromé neurologické
¢i neuropsychologické praxe. V zahranici je docela obvyklé, Ze baterii administruje vycviceny
neodbornik nebo tzv. psychometrik. Kone¢nd odpovédnost ze jeji pouziti a interpretaci je
vSak svéfena odbornikovi. LNNB je urcena pro osoby od 15 let, ale v soucasnosti je nabizena
1 détskéa verze pro veék 8 az 12 let (osoby ve véku 13 a 14 let miizeme vySetfovat verzi pro
dospélé).

Cela baterie se sklada z 269 polozek (respektive 279 u formy II.), které odpovidaji
jednotlivym Skalam. Test obsahuje celou fadu §kal, které délime na: klinické, souhrnné,
lokaliza¢ni a faktorové. (Preiss, Klinick4 neuropsychologie, str.83)

Hodnoceni se provadi bud’ kvantitativné nebo kvalitativné. Pii kvalitativnim

hodnoceni se examinator opird o své vlastni pozorovani, aby pak mohl provést analyzu



samotné ¢innosti a nejen jeji kone¢ny vysledek. Spojeni vykonového a kvalitativniho aspektu

produkce klienta mtze vyustit v Gplnéjsi a jasnéjsi pochopeni jeho piipadnych obtizi.
Hlavnim pfistupem pfi interpretaci vysledkii je analyza profilu 8kal a polozek,

kombinovana s kvalitativni analyzou testového vykonu. Podle Kulistdka (1998) doporucuji

autori ¢tyFi nasledujici irovné interpretace:

1. Odliseni neuropsychologickych poruch od jinych zjist€nim pfitomnosti vyznamného
mozkového poskozeni klienta. Tento zplisob interpretace nepouzivame u klientd s jiz
prokazanym poskozenim mozku. Nejcastéj$imi klienty tohoto typu byvaji psychiatricti
pacienti.

2. Jednoduchy popis toho, co klient miize a nemiize délat, aniz bychom formulovali néjaké
Zavery.

3. Uréeni pravdépodobnych pricin, které mohli zpusobit klientovy projevy. Tento
interpretacni postup musi bezpodminec¢né vychdzet z teoretické orientace examinatora a
z jeho chapani mozkovych funkci.

4. Integrace vSech nalezil a zavéri do popisu mozkové cinnosti daného jedince. Zde je nutné
uvédomit si, ze vysledné mozkové postizeni je souhrnem pisobeni riznych faktord, jako
jsou napiiklad: kombinace poSkozenych oblasti, doba vzniku postizeni, stupen budouciho
mozného ovlivnéni a pfizpisobeni, typ poSkozeni, emocni reakce klienta, adekvatnost
podminek vysetfeni, piedkladané ulohy, denni doba, v niz bylo vySetfeni provadéno, vék
vySetfované osoby, stav mozku pied poskozenim, mozkova hemisferdlni dominance ¢i
ptitomnost podkorového nebo periferniho poskozeni.

LNNB ma své vyhody i nevyhody a neni univerzaln¢ validnim nastrojem pro vSechny
populace, ptesto se jevi jako pouzitelna jak ve vyzkumu, tak v klinickych zatizenich.
Jaké jsou zkusenosti s LNNB v CR? S ové&fovanim experimentalnich verzi se zacalo az

v devadesatych letech (Kulistak), takze zatim mnoho zkuSenosti nemame, ale dosavadni

vysledky vypadaji slibné€ a klinicky zaméteni neuropsychologové maji tedy v rukéch néstroj,

ktery skytd mnoho moZznosti a v kterém lze uplatnit klinické zkuSenosti.
Halsteadova-Reitanova neuropsychologicka baterie (HRNB) je nejrozsitené;si

neuropsychologickou baterii v anglické jazykové oblasti. U zrodu této metody stal americky

psycholog Ward C. Halstead, jehoz praci pozdéji rozsitil a doplnil Ralph M. Reitan. Postaveni

HRNB v neuropsychologii se d& srovnat s pozici Wechslerovych intelektovych $kal v oblasti

meéteni inteligence (Preiss, J., 1998). Jeji jednotlivé casti byvaji zatazovany do jinych

neuropsychologickych baterii, nebo jsou dil¢i testy tvofeny na jejich principech.



Baterie vychdzi z Reitanova modelu mozkovych funkci, kterému odpovidé Sest skupin

test:

1. méfitka vstupu (input)

2. testy pozornosti, koncentrace a paméti

3. testy verbalnich schopnosti

4. méfitka prostorovych, sekvencnich a manipula¢nich dovednosti
5. testy abstrakce, dedukce, logické analyzy a tvorby pojmi

6. mgéritka vystupu (output)

HRNB se sklada z nasledujicich testii (toto potfadi navrhuje Jan Preiss (1998), ale
univerzalni postup prezentace neexistuje): vySetfeni lateralni dominance, test taktilniho
rozpoznani tvarli, screeningovy test afazii, test oscilace prstu (tapping), sila stisku, Test cesty
(Trail Making Test), senzoricko-percepéni vySetteni, test rytmu, test percepce zvuki feci, test
taktilniho vykonu a test kategorii.

Administrace této metody je pomérné zdlouhava, sama o sobé trvd 2,5 — 3 hodiny,
ptfipocteme-li k tomu ¢as pottebny k administraci Wechslerovy intelektové zkousky a MMPI,
které jsou Casto soucasti komplexniho vySetteni, trva provedeni celého souboru metod Sest az
osm hodin.

Schéma hodnoceni je nasledujici (Preiss, J., 1998):

1. Rozebiraji se vysledky Wechslerovy intelektové skaly.

2. Shrnuji  se vysledky ve ctyfech  nejcitlivéjSich  obecnych  indikatorech
neuropsychologického oslabeni, coz jsou Halsteadliv index oslabeni (podil testli v pAsmu
mozkového poskozeni z celkem 7 testll z pivodni baterie), Test kategorii, Test cesty —
cast B a lokalizacni komponenta Testu taktilniho vykonu.

3. Hodnoceni méfitek se vztahem k lateralizaci a lokalizaci mozkového poskozeni.

4. Hodnoceni priibéhu 1éze (generalizované oslabeni, fokalni postizeni progresivni, statickeé,
v Uzdrave).

5. Zéavéry o typu léze nebo nemoci. V ptipadech statickych nebo uzdravujicich se 1ézi je

dualezity potencial pro opétny télocvik.

Na zapad¢ se pouzivd Reitanem vytvotfeny program REHABIT, ktery na zakladé

vysledki HRNB urcuje specialni rehabilitacni kroky a po opétovné administraci zkousky



hodnoti vysledky rehabilitace. Kromé toho existuje nckolik pocitacovych programii pro
vyhodnoceni.

Velice pfinosny je neddvno vytvofeny index neuropsychologickych aspekti
mozkovych funkei, zalozeny na plném vySetieni vztahti mezi mozkem a chovanim. Pomoci
tzv. Skaly celkového neuropsychologického deficitu (GNDS, General Neuropsychological
Deficit Scale) mizeme identifikovat vaznost celkového poskozeni. K dispozici jsou také skaly
pravo- a levostranného deficitu.

Halstead-Reitanova baterie umoziuje klasifikaci:

(1) osob s mozkovym poSkozenim a bez ného,
(2) osob s poskozenim v levé nebo pravé cerebralni hemisfére a

(3) osob s rozdilnymi typy mozkovych 1ézi.

Na pievodu HRNB do ¢estiny pracuje jiz od roku 1988 Jan Preiss.

Nevyhody HRNB:

- mala pruznost

- velka ¢asova naro¢nost

- nehodi se pro peclivé vySetieni pacientli se senzorickymi nebo motorickymi handicapy

Vyhody:

- je to jeden znejspolehlivéjSich psychologickych nastrojii k identifikaci pacienti
s poskozenim mozku

- ma Siroky zabér a je velice vhodna pro praxi

- je standardnéjsi nez LNNB, takze je pouzitelna i jako vyzkumny ndstroj

- nemusi se administrovat celd, mizou se docela dobfe pouzivat jen jeji Casti, ¢ehoz se

v praxi hojné vyuziva.

Krom¢ behavioralné-neurologického (Lurija) a psychometrického (Halstead a Reitan)
pristupu k diagnostice existuje jeSté¢ fada dalSich, vice, ¢i méné¢ podobnych tém
nejznaméj$im. O nékterych jiZ jen strucné.

Bostonsky procesovy pristup (Milberg et al.). Snazi se:

- porozumét kvalitativni podstaté chovani, zjistovaného klinickymi psychometrickymi
nastroji
- sloucit bohatost popisu se spolehlivosti a kvantitativnimi ditkkazy valicity

- zallenit zjistované chovani do koncepcniho ramce experimentalni neuropsychologie



Tento ptistup pouziva klasické testy, ale spiSe nez vysledku si v§ima postupu pacienta
v jednotlivych tlohéach. Z toho také vyplyva odlisna interpretace test. (Pouzivaji: WAIS-R,
Raven, WCST, interpretace ptislovi, WMS, skladacky, test verbalni fluence, Porteusovo
bludisté, Stroopuv test, prstovy tapping,...).

Bentonovy diagnostické metody (rizné zkousky vzniklé béhem dlouholetého plisobeni
neuropsychologické laboratoie Arthura Bentona). Nejsou to bézné rozsifené psychometrické
zkousky, ale specidlné¢ cilené postupy na nckteré mozkové funkce (obdoba Lurijovych
zkousek, ale s normami pro rizné pacientské populace).

Kimurové pristup (Kanada). Pro podrobné vySetfené je tfeba mit pacienta k dispozici
aspon ti1 dny. Sada testli, ze kterych lze vybirat podle feSeného ptipadu (napi. WAIS-III,
WMS, Token test, prstovy tapping, Reyova figura, WCST, ...).

1.4 Vyuziti pocitacu v neuropsychologické diagnostice

V soucasné dobé je aktualni otdzka vyuZiti pocitaci v neuro-psychologické

diagnostice. Pocita¢ mize psychologovi pfi diagnostice pomoci v podstaté dvojim zplisobem.
Nekdy slouzi pfimo k administraci testu, jindy pouze vyhodnocuje vysledky. Stale je vSak
jesté mnoho psychologt, kteti se vyuzivani pocitacti brani. Vznikaji tak paradoxni situace, ze
i kdyz néjaka instituce koupi drahy diagnosticky program, nikdo jej nepouziva a ten pak lezi
v kouté€ a prasi se na n¢j. O néco lepsi je situace na nasich neuropsychologickych pracovistich,
kde se nékteré pocitacové diagnostické i rehabilitaéni programy pomalu za¢inaji prosazovat.

Historie:

S vyuzitim pocitact v klinické psychologii se zacalo v Americe kolem roku 1960. V té
dob¢ vsak byly stroje velmi tézkopadné a vyzadovaly rozsdhlé klimatizované prostory.
S rozvojem osobnich pocitacii se v 70-tych letech zacaly pouzivat jednoduché pocitacové hry,
které slouzily k rehabilitaci kognitivnich funkci mozku. Ackoliv se od téch dob pocitatova
technika zna¢n¢ zdokonalila, mezi psychology o rizné diagnostické a rehabilitacni programy
zatim moc zajem neni. Hlavné u nas se preferuje osobni kontakt a testovani typu tuzka-papir,
jedinou vyjimkou je neuropsychologie, nebot’ na neuropsychologickych pracovistich se uz

pocitacova diagnostika znacné rozsitila.

Jaké jsou vlastné vyhody pocitacového vySetieni podle Kulist'dka (2002)?



- VySettovaci program je okamzité k dispozici.

- Podnéty jsou predkladany vzdy standardné a konzistentné.

- Neexistuje neuvédomované ¢i neimyslné napovidani examinatorem.

- Reakce ¢i odpovédi jsou presné a jednoznacné zaznamenany.

- Program obvykle nabizi okamzité¢ vyhodnoceni.

- Psycholog se muze soustiedit na podstatné, tj. diagnostickou rozvahu.

- Dohled nad samotnym pocitacovym vySetfenim muize prevzit zaSkoleny personal.

- Mnozi pacienti radsi odhali citlivéjsi informace pocitaci, nez aby je fekli 1ékafi.

- K ,pocitatem vedenému® interview maji vétsi diveéru specidlni populace — obecné
psychiatrické, suicidalné rizikové, zavislé na alkoholu nebo navykovych latkach, se
sexudlnimi dysfunkcemi a déti emocné naruSené se svymi rodici.

- Pocita¢ umoziuje vysetfeni za okolnosti, za kterych by to normélné nebylo mozné (napf.
pfi fyzické nezpisobilosti).

Existuji 1 vice specifické divody, pro¢ pozivat pocitace pii aplikaci
neuropsychologickych testii. Je to napiiklad postizitelnost drobnych zmén v kognitivnich
projevech mozkové funkce u nékterych nervovych onemocnéni (epilepsie), citlivost pro
reakce na zménu farmakologické 1écby nebo schopnost rozpoznat progresi ¢i regresi u tzv.
zvratnych zmén. Vyznamna je také uloha pocitacového neuropsychologického vysetfeni pfi
rehabilitaci kognitivnich funkci. Nékteré dosavadni nedostatky pocitaCové diagnostiky se
smazavaji soucasné s technickym rozvojem pocitacii.

Hlavni namitkou oponentd vyuziti pocitaci v psychologii je tzv. dehumanizace
kontaktu s klientem. Tato otdzka je ovSem velice spornd. Kazdopadné plati, Ze by se mél
psycholog pted vySetfenim rozhodnout, kterou z nabizenych moznosti vyuzije a tak citlive

reagovat na potfeby a moznosti samotného klienta.

Jaké pocitacové testové baterie jsou v dnesni dob¢ psychologtim k dispozici?

Ptedné to je FePsy (The Iron Psyche). Informace o ni jsou pfistupné na adrese:
www.euronet.nl/users/fepsy. Tato baterie ma dokonce i Ceskou verzi, kterou pfipravili
Chamoutova a Kulistak. Program zahrnuje nasledujici testy: jednoduchy reakéni cas,
vybérovy reakcni Cas, zrakova hledaci uloha, prstovy tapping, znovupoznavani slov a tvara
sériové a simultdnné prezentovanych, vigilance, test rytmu, Corsiho kostky, test polovin

zrakového zorného pole a Wiskonsinsky test tfidéni karet.



Dalsi baterii je ANT — The Amsterdam Neuropsychological Tasks, kterd umoznuje
provést standardizovana vySetfeni rychlosti a pfesnosti zrakového a sluchového zpracovani
informace, zrakové-pohybové koordinace a aritmetiky. Obsahuje 27 testil, které se pftilis
nepiekryvaji s testy FePsy.

K dispozici je i digitalni forma LNNB — Luria Nebraska Neuropsychological Battery.
Abychom vsak dospéli k né¢jakému vysledku, je tfeba tuto baterii administrovat celou (1,5 az
2,5 hodiny). Pocitacova verze odpovida klasické LNNB.

Jinou pocitatovou verzi klasické neuropsychologické baterie je HRNES — Halstead
Russell Neuropsychological Evaluation System. Nabizi vSechny indexy a profily, které
muzeme ziskat 1 klasickym ru¢nim zpracovanim.

Nejbéznéjsim pocitacovym testovacim systémem uzivanym v neurotoxikologickych
studiich je NES2 — Neurobehavioral Evaluation System. Tato baterie hodnoti zakladni
funkce centrdlni nervové soustavy obsahujici psychomotorické funkce, pamét, slovni
schopnosti a skaly nalad. Jednotlivé testy, kterych je v posledni verzi 22, byly vybirany na
zéklad¢ pozorného posouzeni literatury, ktera se zabyva pouzivanim testd
v epidemiologickych studiich vlivu $kodlivin na lidsky organismus. NepouZziva se nikdy celd

baterie, vzdy zélezi na konkrétnim piipadé€. O vyuziti NES baterie referuji Skalik et al. (1998).

2. Neuropsychologicka rehabilitace (Petra Navratilova)

2.1 Uvod

2.1.1 Vymezeni pojmu rehabilitace
- slovo rehabilitace pochdzi z latiny, kde re- je pfedpona pro néco opakujiciho se a habilitas

znamena schopnost. Jde tedy o znovunabyti ztracenych schopnosti.

- def.(med.) lécebnd metoda smétujici k opétovnému nabyti schopnosti ztracenych nemoci,
nebo Urazem; navratna péce.

- komplexni proces zamétujici se na feSeni obtizi ve sféte. somatické, kognitivni, osobnostni,
behavioralni.

- rehabilitaci zajiStuje Rehabilitacni tym — 1ékafi riznych profesi, zdravotni

sestry,fyzioterapeut, ergoterapeut, logoped, socidlni pracovnik, psycholog!



2.1.2 Cinnost psychologa v rehabilitaénim IékafFstvi
- Poskozeni mozku méni chovani a to jak kognitivni funkce (vykonové slozky), tak osobnost

(nevykonové slozky) na ob¢ tyto slozky se zamétuje psycholog rehabilitaéniho tymu
- Neuropsycholog - zamétuje se na poruchu kognitivnich funkei provadi
- neuropsychologicka diagnostika

- neuropsychologicka rehabilitace

- Psycholog - zaméfuje se na osobnost, provadi

- psychologicka diagnostika

- poradenstvi, psychoterapie
- prolinani ¢innosti ve vztahu k aktudlnim potfebam klienta
- Postoj k psychologovi v ramci rehabilitatniho tymu: Problematika naruseni psychickych
funkci byla pfi komplexni rehabilitaci dlouho opomijena a veSkerd 1éCba se soustfedila
zejména na télesné projevy nemoci. Musime si vSak uvédomit ze pravé poruchy psychickych
funkci (paméti, uvazovani, pozornosti, rozhodovani ¢i vnimani sebe sama) se vyrazné podileji
na ztraté nezavislosti a produktivniho zivotniho stylu osob po poskozeni mozku, at’ uz je jeho
etiologie jakdkoliv. Nejen profesiondlové, ale 1 pacienti a jejich rodiny si brzy zacali
uvédomovat, ze kognitivni defekty doprovazené ¢asto zménami osobnosti zna¢né ovliviuji
kone¢ny vysledek rehabilitace. To byl také divod, pro¢ se kognitivni rehabilitace stala

nedilnou soucasti komplexni rehabilitacni péce o pacienty s poSkozenim mozku.

2.1.3 Vymezeni pojmu neuropsychologicka rehabilitace
- synonyma: kognitivni rehabilitace, restituce vysSich nervovych funkei, kognitivni retrénink

(ptekryvani, pfi bliz§im zkoumani néco podmnozina jiného)

- Dva thly pohledu: NR jako rehabilitace provadénd pievazné, nebo pouze psychologem a
NR jako soubor postupti, provadénych riznymi odborniky a v disledku ovliviujici
neuropsychologicky stav pacienta (klonim se k druhému pojeti, komplexné;jsi)

- Siroké uziti pojmu a nejednoznaénost v oznageni toho co jesté prohlasime za NR A co uz
ne! (pf. Thomas a kol. pouzivaji pojem KR pro popis tréninku zaméfené¢ho na zvladani
oblékani; Thopson zahrnuje do NR také psychoterapii a pracovni terapii)

- def.



Sirsi pojeti: NR je funkéni adaptace Cloveéka s poskozenim mozku na bézné denni Cinnosti

(sebeobsluha, naplit volného casu, vykon povolani, plnéni soc. funkci — sem by pak

patfilo i poradenstvi a psychoterapie osob s poSkozenim mozku)

- Z nesirSiho thlu pohledu mizeme NR chépat jako intervenci s ucelem navratit pacientovi

co nejvice ztracenych schopnosti (kognitivnich, emocnich i socidlnich). Tuto intervenci vSak

muzeme provadét na nékolika Grovnich, které se vzdjemné dopliuji. Terapii 1ze omezit na

¢ast z téchto Urovni, ale pak to znamend, Ze se postizenému nedostane komplexi péce, kterou

bezpodminecné potiebuje k tomu, aby mohl vést alespoii trochu uspokojujici zivot. Grimm a

Bleiberg (1986, in Vasina a Diamant, 1998) rozlisuji tyto stupné intervence:

1.
2.

Biologicka intervence (1€katfské zasahy).

Individualni intervence (modifikace okoli, modifikace chovani, kognitivni trénink,
psychoterapie, zachézeni s depresi, krizovd intervence, zmény ve struktuie okoli a
vzdélani).

Tymova intervence (prizplisobovani pacienta na strategii a procedury zdravotnického
zatizeni, trénink zachéazeni se stresem, zvlastni vycvik pro ptipadné zaméstnani).
Intervence v rodiné (rodinna terapie, poradenstvi pro zvladdani zarmutku, pifiprava na
vyménu roli atd.).

Spolecensko-socialni intervence (chranénd pracoviste, chranéné zptisoby bydleni, nacvik
pro urCité zameéstnani, opétovny vstup do pracovniho procesu, ptedpisy pokud jde o

bezpecnost chovani jedince).

Uzsi pojeti: NR jako systematické Usili o zlepSeni mozkovych deficitl, které na nékterych

trovnich naru$uji zpracovani informace. Uzdravou se pak chape znovunabyti
identickych funkci, jez byly ztraceny ¢i naruseny v diisledky poSkozeni mozku

Harley et al. (1992): Jedna se o systematické, na funkci orientované terapeutické
sluzby, primarné¢ zaméiené na kognitivni aktivity. Zvlastni diraz je pfitom kladen na
vySetieni deficitii mozkovych funkci a porozuméni zvlaStnostem chovani postizeného
pacienta.

(retrénink, kognitivni rehabilitace). Retrénink versus rehabilitace - Rehabilitace ma Sirsi
dosah nez kognitivni trénink, nebot’ jejim cilem je funkéni pfizpGisobeni na aktivity
kazdodenniho zivota. Schopnost vykonédvat praktické kognitivni ukoly ma vétsi

dualezitost nez dosahovat dobrych vysledkli v neuropsychologickych testech.

- Cil



- Sirsi: Dosazeni trvalého =zlepSeni vSeobecnych aktivit pacienta za uclelem doszeni
sobéstacnosti v dennim zivote, znovupfizptisobeni ve spolecnosti a vytvoreni smysluplné
napln¢ kazdodenniho Zivota.
- uz8i: je dosazeni funkénich zmén pomoci (1) posileni, zpevnéni ¢i obnoveni diive
naucenych vzorcti chovani, nebo (2) zavedeni novych vzorci kognitivnich aktivit poptipadé
kompenzacnich mechanizmi pro narusené neurologické systémy.
- Déleni:
Lynch
1. Restorativni model — tzv. pfimy trénink, kdy trénujeme piimo poskozenou
funkci (pouzivaji pocitacové programy rehabilitace)
2. Kompenzacni model .- snaZime se poSkozenou funkce obejit (zavedeni
poznamkového bloku pfi poruchach paméti )
Green — 3 Zakladni typy KR
1. Celkove stimulacni: Vychazi z Neuropsych. vysetieni, kde odhalime
slabiny pacienta a trénujeme konkrétni tillohy ve kterych pacient selhava
2. Substituéni: Vychazi z pacientovych silnych stranek, napt. ptfi poSkozeni
paméti vyuzijeme neporusené schopnosti psat k zaznamenavani poznamek
3. Modifikace chovéani: snaha pozménit chovani v situacich ve kterych
postizeny selhava

Wilsonova — 3 nejplodnéjsi postupy KR

1. Nachazet alternativni feSeni
2. Pieklenout (obejit) problémovou oblast

3. Nalézt zptisoby jak vyuzit stavajicich dovednosti mnohem u¢inné;ji

2.1.4 Teoreticka vychodiska neuropsychologické rehabilitace
- Otéazka stupné reverzibility a irreverzibiltiy kognitivnich deficitl — neni zatim uspokojivé

zodpovézena.
- Poskozeni, nebo porucha mozku mize mit za nasledek docasné, nebo trval¢ zmény na
ruznych trovnich (prozivéani, chovéni, kognitivni ¢innosti, emo¢ni reakce, socialni aktivity).

Zmény se u riznych jedinci projevuji riizné.



- Mozek ma vsak k dispozici rozmanité prostiedky k tomu, aby docilil stavu, jez mu miize
poskytnout podminky k optimalni ¢innosti v ramci omezenych moznosti danych poskozenim.

Umi se se zm&nami vyrovnat (do jisté omezené miry).

K ¢emu vlastn€ v mozku pfi rehabilitaci dochazi? Soucasné znalosti ukazuji, Zze pii poskozeni
neuronu mohou nékde regenerovat axony a dendrity, ale ne téla bunck. Piestoze existuji i
moznosti neurogeneze u dospelych osob, ovlivnéni kognitivnich funkci po poskozeni mozku
je Casto velmi obtizné, 1 kdyZ ne nemozné. Mozek je organ velmi plasticky a jeho regeneracni

schopnosti jsou zpravidla velké.
Kompenzacni mechanismy, jez mohou nasledovat po poskozeni mozku:

Kompenzace v chovani: pouziti nové, odlisné strategie za ufelem kompenzace chovani

ztracené¢ho v dusledku poskozeni mozku
Kolateralni vyhonky — rast kolateral axonil, jez maji nahradit ztracené axony

Denervaéni precitlivélost — Rozriistani receptorii na nervu nebo svalu, coz ma za nasledek

zesileni reakce

Odtlumeni — odstranéni utlumovych akci systému zpravidla jeho zni¢enim, farm. blokovani
¢innosti

Faktor rlstu nervli — protein, jez podnécuje rast v poskozenych neuronech a usnednuje
regeneraci

Regenerace — nartst a obnova spojeni

Zména prubchu — axony nebo jejich kolaterdly vyhledaji nové cilové organy poté co byl

puvodni cil odstranén
Mlicici synapse — hypotetickd synapse, jejiz pritomnost se predpoklada, funkce vSak neni
zjevna v chovani dokud neni poruSena funkce jiné ¢asti systému

Pt. Traumatické poSkozeni mozku ma sviij zdkonity vyvoj a pribeh a spolu s nim dochézi ke

spontanni upraveé kog. funkei.

- Neuropsychologicka rehabilitace se opira o tzv. Plasticitu mozku = schopnosti mozkové

kapacity modifikovat svou strukturu nebo funkci, jako odpovéd’ na uceni a poskozeni mozku.

- Neuropsychologické rehabilitace pak vychdzi z toho, Ze mozek ma sice schopnost obnovy
poskozenych funkci, ale vysledny efekt je zcela zavisly na typu stimulace a procvicovani

jednotlivych funkeci.



2.1.5 Modely neuropsychologické rehabilitace
- 2 zékladni pfistupy : shora-doli a zdola-nahoru

Jde o problém, kde zacit, zda komplexnimi ¢innostmi — tedy shora a tim postihnout i
jednotlivé samostatné kognitivni funkce (dolit), nebo primdrné¢ se zaméfit na néacvik
Praxe ukazuje, Ze zpocatku je asi skuteCné nezbytné zabyvat se jednotlivymi elementarnimi
kognitivnimi funkcemi a posléze je spojovat do vétSich celkli, protoze redlnd skute¢nost
pacienta k tomuto spojovani vede.

- Dosud nejbéznéjsi teoretické modely jsou Lurijiiv a Reitaniv. Oba vychazi z principl teorie
uceni, tj. z predpokladu, Ze i osoby se strukturalnim nebo funkénim poskozenim mozku jsou
schopny se ucit, byt v omezené mife. Tyto specifickd omezeni vyplyvajici z povahy
poskozeni pak vedou k Gprave postupi a strategii uceni tzv na miru konkrétnimu jednotlivei.
Pouziva se zde i metod behavioralni terapie. Uceni se a ndprava poskozené fce.

- Lurijiv model — behavioralné-neurologicky

Vychazi z ptedstavy hiererchickych funkénich jednotek mozku (jeho model). Jejich schopnost
provadét kognitivni tlohy je narusena piedevsim disinhibici.

Narusena dovednost se davd do souvislosti s pfi¢inou. Pii rehabilitaci se klade diraz na
analyzu syndromu, jez spociva v kvalifikaci a objektivaci symptomu (analyza a klinicky
popis), dale se srovnava soucasny stav s vychozimi tidaji ve snaze najit spole¢ny prvek, a dale
jde o objasnéni pfi¢in - pokus o vysvétleni poruSeni struktury pomoci teorie funkéni
organizace mozku.

K upravé pak dochazi procesem uceni, ktery vybuduje nova spojeni, nahrazujici
znicend.Pisobime predev§im na zakladni procesy, ¢imz dosdhneme reorgenizace funkénich
systétmlii mozku. Zakladni mechanizmy napravy jsou pak: odtlumeni — obnoveni funkci
odstranénim synaptického utlumu, substituce — premisténi funkce do zachovanych oblasti téze
hemisféry, piipadné zrcadlové do hemisféry druhé, prestavba funkénich systémil, spontanni
upravou funkce.

- Model Reitaniv (Diller, Wolfsonova) — klinické neuropsychologie

- NaruSena dovednost se dava do souvislosti s aktivitami kazdodenniho Zivota, k feSeni ukolu
v ramci tréninku a k neuropsychologickym korelatim. Dovednost je pak definovana pomoci

ukolu, ktery je uréen zvlastnostmi podnétu a zvlastnostmi reakce. To vSe ma dusledky pro



prabéh tréninku, jehoz vysledky opét ovliviuji aktivity kazdodenniho Zivota, vykony v jinych
ukolech, jakoz i neuropsychologické korelaty trénovanych kog. funkei.

- Model uzavieného kruhu! Diamant, Hakkaart

Pokus o integraci Lurijova a Reitanova modelu. Zakladni teze: rehabilitace je uceni. Nejdiive
pacienta odnauci chovani, branici procesu uceni a pak ho uci jinému zptisobu chovani, jez
naopak proces uceni usnadnuje. Na to naseda vlastni trénink kognitivnich funkci.

Z modelu ¢innosti mozku, ktery autofi vypracovali vypliva, Ze zdkladni dimenze spolecné
procesiim mozkovym a chovani jsou rychlost a pruznost. Cilem rehabilitace kognitivnich
procesii po poskozeni ¢innosti mozkové je zvysit rychlost a pruznost zpracovani informaci
v mezich danych poSkozenim mozku, tj. zlepsit aktudlni stav kognitivni ¢innosti a snazit se
doséhnout potencidlni Grovné, jez nemusi odpovidat tirovni premorbidni.

Pribéh rehabilitace: Neuropsychologické vySetfeni, vysledky vylozeny v terminech poruch
kognitivnich funkci. Vyznaceni silnych stranek kognitivniho fungovéani. Cilem tréninkového
programu vybrany maximalné dvé kognitivni funkce, dale jedna jako kontrolni (vybér je
provadén na podkladé subj. a obj. formulovanych omezeni v socidlnich aktivitdch pacienta)
K vybranym kognitivnim funkecim, jeZ maji byt trénovany, jsou vytvofené vhodné nacvikové
situace, je vypracovan Casovy rozvrh. Dale se pfibiraji pro pacienta vyznamné osoby. Na
zaver rehabilitace se opét provani neuropsychologické vysetieni, kruh se uzavira.

- model ,,Symfonie hemisfér* — Buffery Burton

Lidsky mozek autofi pfirovnavaji k symfonickému orchestru a jeho poskozeni k situaci, kdy
pfed koncertem zemie na otravu urcity pocet houslisti. Funk¢nost orchestru pak ovlivni
faktory jako: Velikost 1éze — podle mnozstvi zemielych houslistli se zhorsi celkovy vykon.
ackoli ostatni ¢lenové orchestru neochoteli, jsou ohromeni ndhlym odchodem kolegii. Cesty
jak se vyrovnat s touto tisni: angazovat nové €leny jako nédhradu, zménit repertoar tak, aby se
nepiitomnost hrac¢ti na vykonu neprojevila, jini ¢lenové orchestru se pokusi hrat na housle,
nebo jiné nastroje zahraji part houslistti. Vytky: Pfi Sir§Sim difiiznim poSkozeni by orchestr
nepftiSel jen o vSechny houslisty , ale i1 o jiné hrace, nebo by houslisté nezemteli, ale byly jen
slabi ve hte.

- Jiné modely

- Goldstein — dlraz na trénink ne funkci ale praktickych dennich Cinnosti

- Holisticky model -

- Procesovy pftistup k rehabilitaci - Bracy



2.2 Proces neuropsychologické rehabilitace v praxi

2.2.1 Uvod

Co rehabilitujeme?

Struktura rehabilitovanych oblasti je shodna s oblastmi diagnostikovanymi

Hlavni oblasti, na néZ je kognitivni rehabilitace zaméfena jsou:

- Vizualni percepce. Jedna se predevSim o rozpozndvani objektd, orientaci v prostoru,
vnimani barev ¢i pohybu, problematiku slabozrakych a nevidomych, rozpoznavani
obliceju atd.

- Rec. V prvé fadé se rozliSuje pacientova schopnost verbalné se vyjadfovat a schopnost

- Pamet.

- Pozornost.

- Exekutivni funkce. Pfedev§im planovani, rozvrzeni ¢asu, sebeuvédomeéni a sebeovladani.

- Porozuméni a reseni problémii.

- Motorika — vizomotorika, grafomotorika

Koho rehabilitujeme?

- Angl med. Slovnik — rehabiliatce je ur¢ena pro neprogresivni poskozeni mozku. Neni to
uplné presné, pro¢ nestimulovat i pacienty s progresivnim poskozenim (demence) i zde se
provadi rehabilitace.

- NR je vhodna pro vSechny, u kterych se vyskytne naruSeni kognitivnich funkci v disledku
poskozeni ¢i poruchy mozku rizné etiologie.

- konkrétn¢€ — neurologiénti pacienti (traumatické poskozeni mozku, CMP),

- nejnoveji trend rozsifovat NR i na pacienty bez prokazatelné poruchy mozkovych funkei ¢i
substratu mozku. Mnozi se pokusy uplatiovat tento piistup a metody také pii rehabilitaci

chronickych psychiatrickych pacientii, zejména schizofrenikli (jsou zde prokdzany poruchy

kog. funkci)

2.2.2 Prubéh neuropsychologické rehabilitace
Diagnostika



- Abychom mohli rehabilitovat kognitivni funkce, musime znat jejich stav. Samotnému
rehabilitacnimu procesu by mélo piedchéazet vysSetieni pacienta (ND). Urcujeme pomoci ni,
které funkce jsou narusSeny, v jaké mife a které jsou zachovany a na zaklad¢ toho stanovujeme
priority. (a) Smysl vySetfeni spociva v tom, Ze tak ziskdme ptehled o pacientovych silnych a
slabych strankach. Obsah zkouSek je totozny s témi, které provadime pii stanovovani
diagnozy. Kromé poznani stavu pacientovych kognitivnich schopnosti, by nds mél zajimat i
jeho emociondlni stav. (b) Po podrobné analyze pacientovych problému je nutné zjistit, jak
postizeni ovliviluje jeho zivot a rodinu. Tyto informace pak mohou byt pouzity pfii
stanovovani lé¢ebnych priorit. Kromé toho musime posoudit, které z poskozenych funkci maji
nejvetsi Sanci na zlepSeni a propojit tak pacientovy potieby s jeho moznostmi.

Kromé¢ vstupniho vySetfeni je nutné provést i vySetieni zavérecné (poptipadé
pribézné), abychom mohli proces rehabilitace zhodnotit

- Kognitivni rehabilitace je dynamicky proces, v némz se ohnisko 1écby, cile a strategie méni.
Dulezitou roly hraje proces rozhodovani.

Rozhodovani

-NR je léCebny postup usity na miru konkrétnimu pacientovi s konkrétnim druhem poruchy
zijici v konkrétnim prostredi.

- Co zvazujeme pri planovani rehabilitace. A jaké otazky si psycholog klade:

Maéme pacienta aktivovat/nechat v klidu?

Je kognitivni porucha reverzibilni?

Kdy je vhodné zacit s tréninkem, jak ¢asto a jak dlouho mame trénovat?

Trénovat individualné/ ve skuping?

Jaké budou generalizované uc¢inky naseho snazeni? Jaky bude vliv spontdnni izdravy, a Jaka
bude tzdrava?

Jak zmétime uspésnost rehabilitace?

Jaky zvolit model rehabilitace? — mame vychdzet z tréninku kog funkci (Reitan) anebo
trénujeme praktické ¢innosti denniho zivota (Goldstein) (trénink funkciafunkcionalnosti)

- Goodvin uvadi ze pfed zapocetim rehabilitace je potieba provést nasledujici rozhodnuti:
1.Jsou zékladni systémy (procesy — skupina systému jez na sebe navzajem plisobi) intaktni?
Jestlize nejsou intaktni uréujeme, které procesy a systémy jsou narusené a maji byt
predmétem tréninku

2.Mohou byt systémy znovu stimulovany a bude stimulace stacit?

Jestlize ano provadime stimulaci, jestlize ne je na misté spiSe kompenzacni strategie,

kombinuji se ¢asto dohromady. Faktory ovliviiujici opétovnou stimulaci — primarni (doba od



traumatu, délka hloubka komatu, posttraumatickd amnézie,vék, fyzické fungovani, rozsah a
lokalizace, medikace), osobni historie (diivéjsi zakroky), vnéjsi faktory (emocni chovani,
hrazeni nékladii 1écby, cile klienta, jeho rodiny)

3. M4 pacientiv problém vztah ke kognitivni ¢innosti?

zaporna odpoveéd’ znaci, ze poruchy funkéni vykonnosti pacienta lezi v jinych faktorech nez
kognitivnich : primarnich v osobni historii nebo ve vnéjsich.

4. Je tieba zaméfit se na nekognitivni piekazky? Existuje nekognitivni zabrana?

Pokud nekognitivni faktory ovliviiuji rehabilitaci je potieba; zménit trénink, strukturu
prostiedi a zabyvat se nekognitivnim faktorem pfi terapii

5. Je tfeba ucit se kompenzacnim strategiim a budou tyto kompenzacni strategie stacit?
Rozhodujeme zda je mozno dosdhnout cilii rehabilitace pouzitim pouze kompenzacénich
strategii. Pokud ne zahrnujeme do programu také restrukturaci prostfedi, piipadé dalsi

intervence jako je spoluprace s vyznamnou osobou v pacientove Zivote.

Kdy zacit s rehabilitaci?

- Zatim neni jednotny nézor na dobu kdy zacit s obnovou kognitivnich funkeci, tedy, kdy zacit
s neuropsychologickou rehabilitaci.

Kulistak uvadi Po mozkovém poskozeni v prvnich hodinach dochazi k obnoveni perfuze a
zamezeni zvétSovani 1éze, nasledujici dny jsou charakterizovany ztratou buniek, apoptoézou,
zéanetlivou reakci, edémem se sekunddrnim poSkozenim, navozenym tlakem. Tteti obdobi je
fizeno obnovovacimi procesy. Teprve zde by se mélo zacit srehabilitatnim tréninkem.
Vynucené vyuziti perilezionovaného mozku, nedévajici mu moznost vzpamatovat se, miize
dokonce 1ézi zvé&tsit.

Proti tomu Angerova a Splichal uvadéji, Zze s rehabilitaci kognitivnich funkci se musi zaéinat
jiz od akutnich stadii, velmi dilezité je i stimulace uz v prib¢hu bezvédomi. Piedpoklada se,
7e zejména senzorimotoricka stimulace aktiva¢niho systému retikuldrni formace podporuje

zlepsSovani celkového stavu

Délka trvani, castost

- Jednotliva stadia rehabilitace musi souviset se stavem (lepS$ici se) pacienta.

Ptf.Traumatické  poSkozeni  mozku: Z dlouhodobych  sledovani  vypliva, zZe
k nejmarkantnéjSimu zlepSeni celkového stavu pacienta dochézi v prvnich 6 mésicich po
poranéni, pomaleji pokracuje do 2,5 roku, ale lze jej pozorovat i po 5 letech od urazu.

V prvnich mésicich se zpravidla zlepsuji zejména motorické funkce, v pozdé¢jsich stadiich



spiSe funkce kognitivni a behavioridlni. VSeobecné se uznava, Zze doba nutna ke zlepSeni

kognitivnich funkeci je tfikrat delsi nez u funkci motorickych — tento proces spontanni tizdravy

napomaha procesu rehabilitace.

- Jak casto jak dlouho? Nezodpovézena otdzka...rizné u riznych piistupi

Pt — Uzavieny kruh — rehabilitace jako komplexni program, vlastni trénink kognitivnich

funkci 2-3 sezeni tydné, celkovy pocet sezeni 20-40. Trvani rehabilita¢niho programu 8-16

tydnt (prvni faze)

2.2.3 Faktory ovliviujici u€inek rehabilitace

1.

Pacientitv vek. vétsi Sanci na zlepSeni narusenych mozkovych funkci ma pacient spise
mladsi.

Premorbidni 1Q. Mnoho vyzkumnych studii prokazalo, Ze vyS§i premorbidni 1Q
(nejcastéji odhadovano z dosazeného vzdélani) dava vetsi Sanci k naprave.

Celkové zdravi a integrita mozku. Nejen, ze Spatny zdravotni stav zhorSuje vysledky
rehabilitace, ale ta nékdy ani nemtize byt ze zdravotnich divodi zahdjena. Také schopnost
riznych testl predikovat dalsi stav pacienta zdvisi na mnoha okolnostech. Ukazuje se, ze
relativné 1épe lokalizované poskozeni mozku podléha snadnéji rehabilitaci. Dulezité je,
aby se brzy po cévni mozkové piihodé, ¢i jiném poSkozeni mozku, navratily zakladni
dovednosti, na kterych pak miiZze rehabilitace stavét. Pro dobrou progndzu je nutné, aby
byla Sance, ze nékteré intaktni ¢asti mozku ptfevezmou ztracené funkce.

Socialni prostredi. Ackoliv je proces rehabilitace zalezitosti dvou lidi, tedy pacienta a
jsou reakce pacientovy rodiny. Ta mize poskytovat pacientovi podporu a motivaci, nebo
muze 1écbu sabotovat. Soucasti komplexni péce by tedy méla byt i rodinna terapie, ktera
by pomohla rodin¢ postizeného zbavit se pociti bezmocnosti a umoznila by ji i
nemocnému usnadnit vzdjemnou interakci. DulezZitou soucasti rehabilitace byvaji také tak
zvané domdci ukoly, se kterymi mtizou jednotlivi rodinni pfislusnici pacientovi pomahat.
Motivace. Pacientova motivace je klicovym faktorem uspésné rehabilitace. Motivovani
muze probihat mnoha riiznymi zpiisoby, zde jsou jen ty nejzdkladnéjSi: pokrok pfi
rehabilitaci, socialni zpétnd vazba, vyvoj vztahu mezi pacientem a terapeutem apod.
Emocionalni problémy. Nésledkem poranéni mozku a souvisejiciho stresu mnohdy byvaji

doprovodné poruchy jako naptiklad deprese, agresivni reakce vici oSetfujicimu personalu



nebo rodiné, zména sebepojeti nebo ztrata iniciativy. Terapie téchto problémi pak musi
byt nezbytnou soucasti rehabilitacniho programu.

7. Doba od poskozeni. Je prokazano, ze brzka terapie vede k vétSim Gspéchiim, neZ terapie
oddalovana. Mohutné tomu napomahd i spontanni uzdravovani, které trva zpravidla pal
roku. Védomi ptiznivého vlivu v€asné terapie nas také vedlo k tomu, abychom hledali
nové postupy, které¢ by umoznily oSetfujicimu persondlu zacit s terapii jiz v prvnich dnech
po cévni mozkové piihodé.

- Rehabilitaci ovliviluje proces spontanni izdravy: Reitan — jmenuje nékolik dilezitych

faktord, jez mohou ovlivnit stupen a rychlost zotaveni mozku: vék, v némz se porucha

objevila, lateralizace a lokalizace poruchy, rozsah poSkozeni mozku a etilologie

Kulistak — 2 pacienti se stejnym tipem poranéni (Zena levorukd mladsi, muz pravoruky starsi,

uzdrava lepsi u Zeny!)

- Sbordone — uvadi fadu faktorti jez umoziuji predpovédét vysledky rehabilitace. Tyto faktory

sd¢li do 4 kategorii: Situace pied objevenim posSkozeni mozku, neurologické ptiznaky,

projevy v chovani, zejména emocni reakce, a kone¢né faktory v okoli pacienta (rodina
zaméstnani)

- Vliv celé osobnosti a provazanost kognitivniho vykonu s emocipnalnim! Motivace

- Priibéh NR je zavisli ne mnozstvi faktor, ke kterym musi klinicky neuropsycholog piihlizet

2.2.4 Uginnost NR a jeji méreni
NR je zatfazena do komplexu rehabilitacni péce, pokud budeme hodnotit G¢inek komplexni

rehabilitace dojdeme k pozitivnim vysledklim. Jiné to bude pokud budeme hodnotit G¢innost
NR samostatné.
Trénink kognitivnich funkeci je jiz nékolik desetileti uznavanym lécebnym zasahem avsak jsou

problémy z dokazani jeho u¢innosti pro prakticky zivot.

Problémy méreni u€innosti

Nazory na efektivnost kognitivni rehabilitace nejsou jednoznacné. V literatuie nelze dosud
najit shodné ndzory na to, zda je kognitivni rehabilitace uzitecnd a paklize ano, jaké ma
ucinky. Kontraverze se tykd zejména moznosti vytvofit smysluplné zmény u neurologicky
stabilniho jedince a dale otdzek spojenych s pouzivanim pocitacl jako varianty kognitivni
rehabilitace.

- Stale totiz zlistava nezodpovézena Fada otazek tykajicich se zplsobu, intenzity a frekvence

aplikace kognitivni rehabilitace.



- Neshoda v nazorech na uzite¢nost NR prameni i v rizn¢ Sirokém pojeti toho co do ni spada
(viz def.) pokud budeme pojimat NR jako funk¢ni adaptace Cloveka s poskozenim mozku na
bézné denni Cinnosti budeme mit s méfenim G¢innosti problém (adaptace se zlepsi, ale nejen
v disledku NR). Pokud zvolime k méfeni ucinku ptesna kriteria, tfeba zménu ve skorech
testu, pak tfeba urcity ucinek naméfime, ale budeme mit problém zjeho interpolaci do
bézného zivota (Co znamend pro pacienta zlepsSeni o par hodnot v testu pro bézny zivoté.?)

(NR nerazi na stejny problém jako psychoterapie — generalizace)

Problém generalizace do praktického zivota

Pti rehabilitaci nechceme aby se pacient zlepsil jen v zadavanych tlohach, ale aby mél lepsi
reakci v praktickém zivoté — pt. M¢l lepsi reakce na silnici, aby byl schopen zapamatovat si
co ma nakoupit...

Jde nam o docileni tzv. tfeti roviny generalizace

Prvni rovina — pacient je schopen pfenést nabytou dovednost do ilohy podobného typu

Druhd rovna — pacient je schopen pirevést nabytou dovednost do ulohy pon¢kud odlisné (pf u
pacientll po CMP, ktefi si oblibily pocitacové hry, uréené ke zlepSeni kognitivnich funkci mél
examiator dojem, Ze jim jsou uzitecné, ale v pamét'ovych zkouskach se zlepSeni neukazalo)
Treti rovina — Pacient je schopen ptevést zkuSenosti zlaboratoie do praktického

kazdodenniho zivota

Vliv spontanni uzdravy
Prvniho pal roku po traumatickém poskozeni nejmarkantnéjsi, napomahd procesim
rehabilitace, ale pfi méfeni uc¢inku se tento vliv projevi a je proto t€zké odlisit ho od ucinku

NR.

2.3 Pocitacové rehabilitacni programy

- Neuropsychologické rehabilitace pomoci pocitaci vznikla na pomoc fad¢ neurologickych a
psychiatrickych pacientil, u kterych je zjevné poskozeni psychickych funkci, nebo u kterych
je vykonnost funkéné sniZzena. Jednd se typ nédpravy ,, in vitro® u niz se predpoklada, Ze
zlepSeni vykona ,,v laboratoii“ bude mit efekt v celkovém zlepSeni zdravotniho stavu.

Zakladni kamen trazu!



- Neuropsychologické tréninkové programy se pouzivaji jednak jako samotny prostiedek
zvySovani vykonnosti (hospitalizovni pacienti) a nebo jako citlivy prostfedek ke sledovani
uzdravy.

- Prace spociva v tom, ze pacientovi aplikujeme pomoci pocitace urcité problémy; v prubehu
vice sezeni zvySujeme jejich naro¢nost a ocekdvame, ze s postupujici izdravou se bude jeho
vykon zlepSovat. Apriori piedpokladame, ze lepsi vykony v radmci sezeni jsou spojeny
s aktivitou, pozornosti a vykonnosti mimo sezeni. Efekt pocitacovych programii na zlepSeni
rychlosti nebo pozornosti opét na pocitaci je potvrzovan (slozitjsi je, kdyZ médme nachazet

efekt také na jinych urovnich)

Vyhody a nevyhody pocitaca v rehabilitaci:

- Vyhody: komplexnost, zpétnd vazba (kvalitni, zndzornéni RC, vykon v procentech),
schopnost motivace (hrovy charakter), flexibilita, pfesnost a rozmanitost (neunavnost a
presnost pocitace v reagovani na dobré vykony i chyby pacienta), piesnost zpracovani,
usnadnéni prace terapeuta,

- Nevyhody:

Nevhodné pouziti, potize pfi zachazeni ze strany pacienta,

Generalizace (u pocitact je vSak vice akcentovan)

Dril - nepiinasi velky efekt (jako bychom pacienta nutili zapamatovat si dlouhou bésen a
cekali, Ze se mu tim zlepsi cely komplex paméti) — zlepSeni ne pocitaci je pak efektem praxe
ne zlepSenim funkce

Pt. Studie, sledovana skupina pacientd po traumatickém poskozeni mozku po dobu Sesti
mesict. Po 625 hodinéach intenzivniho tréninku se zlepsili v priméru o 1 bod ve WMS.

Jsou nudné.

Obtiznost odlisit spontanni tzdravu a vliv tréninku (pfiklad depresivni)

- NP pocitacové programy - ziejmé nejrozsirenéjsi u nas Train the Brain, Rehacom, Rehabit,
Cognition, PCC CogReHab Neurop-Ludus.Memorfit (pfevedno k nam jako pievedena Ceska

verze)

Virtualni realita v neurorehabilitaci

Virtudlni realitu chapeme jako vhodny pocitaCovy program, ktery umoznuje uzivateli
interakci a ponofeni se do pocitacem generovaného a simulovaného prostfedi. Virtualni
realita nabizi moznost vytvofit testovaci a tréninkové prostredi, které umoziuje presné fizeni

slozitych podnéti, za nichz 1ze exaktné zhodnotit jak vykon ¢loveka, tak i cilené rehabilitovat



nejjednodussi motorické akty i nejslozitéjsi kognitivni funkce. Programy rehabilitace ve
virtualni realité¢ sméiuji ke vSem zakladnim psychickym funkcim.

Resi ¢astedné problém transferu a generalizace. (podpora pro nacvik ve virtualni realité byla
ziskana v oblasti vyzkumu letovych simulatorti) Johnston uvadi index transferové t€innosti
0,48 Tj. Kazd4d hodina stravena treninkem v letovém simuldtoru uspoii pilhodinu pfi
skutecném nacviku v letounu.

Zaporem muze byt tzv. kyberneticka choroba

Prvni pokusy s uzitim v rehabilitacnim ustavu Slapy nad VItavou

2.4 Psychoterapie (neuropsychoterapie)

- Pokud chceme uspésné rehabilitovat kognitivni funkce u pacienta s poSkozenim mozku
musime k nému pfistupovat celistve.

- U pacienta s poSkozenim mozku se musime zaobirat také jeho ,,dusi, kterd je poranéna
casto mnohem vice nezli samotny mozek a toto poranéni se projevuje nejen poruchou
kognitivnich funkci, ale i zejména v poruchach emoci, sebehodnoceni, schopnosti tvofit a
realizovat plany ve vztazich, v rodin€ v zaméstnani ve vnimani svéta celkove (co nam pomiize
rehabilitovat kognitivni funkce u pacienta, ktery neni motivovany, emo¢n¢ se nevyrovnal
s onemocnénim a ma problémy vyplivajici at’ uz z onemocnéni, nebo bézného zivota).

- Diiraz na psychoterapii u pacientti s poruchou fungovani mozku spoc¢iva i v tom, ze poruchy
mozku jsou spojovany se specifickymi poruchami osobnosti.

Lezakovéa — popsala zmény funkénosti osobnosti po poskozeni mozku v kontextu socialniho
uceni a nacrtla oblasti poruch ovliviiujicich adaptacni chovéani osoby:

1.Socialni percepce, 2. sebekontrola a fizeni 3. pldnovani, organizace a iniciace 4. kontrola
emoci, 5. schopnost uceni se na zaklad¢ zkuSenosti

- Brooks — po pétiletém sledovani jedincii s poSkozenim mozku uvedl, Ze piiblizné 70%
znich mélo hlavné zmény osobnostni, tykajici se deprese, Uzkosti, kolisani nalady a
détinského chovani

- Toto vSechno psycholog zohlednuje a vedle tréninku kog funkci se pfi NR soustfed’uje 1 na

psychoterapii.

Neuropsychoterapie



- Na neurosychoterapii se mizeme divat jako na jednak rdmcovou a jednak specifickou
soucast mnoha forem neuropsychologické rehabilitace.

- $irsi pojeti - veskera psychoterapie, nebot’ vSechny psychoterapeutické postupy se snazi vice
¢1 mén¢ uspesné pusobit na neurobiologické funkce mozku

uzsi pojeti — neuropsychoterapie jako psychoterapeutické prace s jedincem/ skupinou (a jeho
socidlnim okolim) v priibéhu a po prekondni poskozeni mozku, at’ jiz piisobyci noxa byla
jakékoliv etiologie a stav pacienta se vyviji pozitivné ¢i negativng.

- neuropsychoterapie se vyclenila jako specifickd psychoterapeutickd prace s mozkové
poskozenymi jedinci. Jejich zvlastnosti, dané predevSim narusenim zakladnich kognitivnich
funkci — vnimani, pozornosti, paméti, feci, mySleni, emoci (i celkové osobnosti) — jim
obvykle brani v plnohodnotné ucasti v bézné psychoterapii (pottebuji napf. mnohem méné
verbaln¢ zdatného, ale zato vice aktivniho terapeuta) Velky vyznam se piiklada praci
s rodinou klienta a dal$imi blizkymi.

- Cil psychoterapie Priganto - obhajce nezbytnosti psychoterapie pfi praci s mozkove
poskozenymi jedinci, uvadi nasledujici oblasti, v nichZ lze oCekavat pfinos:

pomoc pacientovi porozumét tomu co se mu piihodilo, pomoc vypofadat se s vyznamem
mozkového poskozeni pro jeho zivot, dosazeni pocitu pfijeti sebe a odpusténi jinym,
napomaha zisku realné odpovédnosti vici praci a interpersondlnim vztahiim, uci jak se chovat
v rozlicnych  socidlnich situacich, nabizi specifické behavioralni postupy kompenzace
neuropsychologickych deficitl, péstuje viru a nadéji.

Pi — Angerova Splichal - Klinika rehabilita¢niho 1ékaistvi 1. 1ékaiské fakulty UK Praha
Zalozily psychoterapeutickou skupinu pro pacienty po poranéni mozku. Schazi se jednou za
14 dni (ptivodni predstava jednou tydné se ukézala jako pftili§ narocna pro pacienty). Sezeni
trva 1,5 hodiny bez ptestavky. Clenové do 10. Skupina je riiznorodd v mnoha aspektech (doba
od urazu, rtiznost postizeni, rizna rehabilitaéni péce) a nelze tedy formulovat jednoznacné
vysledky; piesto bychom radi uvedli nékteré skutecnosti. Skupina do zan¢né miry splnila své
cile: Polovina pacientti (Casto fadu let v invalidnim diichodu) zacala pracovat, dva uzavteli
shatek, aZ na vyjimky se vyrazné zlepSily socialni vztahy. U vSech pacienti dosSlo
k markantnimu zvySeni fyzické a psychické sobéstacnosti a dalSi. Déle psycholog provadi
individudlni psychoterapii pacientti kliniky od velmi kratké az po trvajici nckolik let.
Psycholog funguje jako pojistka.

Prosté psycholog provadéjici psychoterapii by nemél chybét na Zadném pracovisti a je

nezbytny do té miry, Ze chybi-li nejedna se o ucelenou rehabilitaci.



2.5 Neuropsychologické rehabilitacni programy u nas

Neuropsychologicka rehabilitace u nas je zatim na Grovni nesmélych pokust. Predevs§im
schazi systematicky trénink kognitivnich funkci propojeny s psychoterapii a pracovni terapii.
Neexistuje intenzivni systematicky nékolikatydenni program s raciondlnim vyhodnocenim
efektu.

- Integrativni model — Kulistak — vojensky rehabilita¢ni tstav Slapy nad Vitavou

Komplexni rehabilitacni péce. Neni zde specializace na posSkozeni mozku. Pacienti
s poSkozenim mozku jsou v€lenéni do Ustavni komunity. Vyjimecnost péce o né vSak spociva
ve vstupnim neurologickém vySetfenim, jez je cilené na postizeni rozsahu a vazeb
jednotlivych deficiti kognitivnich funkci. Na jeho zakladé je pak vypracovan plan
neurokognitivnich nacvikli v némz podstatnou roli hraji prvky pocitatové asistované terapie,
individudlni neuropsychoterapie vcetné relaxacnich cviceni, podpofenych prvky jogy, dale
ergoterapie a ostatni balneo- a fyzioterapeutickymi postupy . V ojedin€lych pfipadech se
provadi i tzv. pracovni pokus, jsou-li k tomu dany podminky specifi¢nosti profese. V zavéru
rehabilitace je provedeno vystupni vysetieni a ddna doporuceni.

- Koprehenzivni model — Splichal, Angerova — Klinika rehabilita¢niho 1ékaistvi 1. lékaiské
fakulty UK Praha

Zabyvaji se rehabilitaci u pacientdl po traumatickém poSkozeni mozku (rehabilitace
nejvhodnéjsi pro stiedné t€zké poranéni). Maji komplexni pfistup a diiraz kladou na oblast
poradenstvi a psychoterapie v neuropsychologii. Na tomto pracovisti funguje
psychoterapeuticka skupina pro pacienty po poranéni mozku .

- Rehabilita¢ni ustav Kladruby - Hermanova

Donedavna tu byly poznavaci funkce mozku v procesu rehabilitace povazovany za spiSe
sekundarni. Dnes se zde rozviji rehabilitace zejména pomoci pocitacovych programd.

- PCP Preiss, Lenderova, M.Rodriguez — rehabilitace kog funkci u psychiatrickych diagnoz —
schizofrenie za pouziti pocitacovych programti PCC CogReHab Bracy.

- Eset Pe¢ — Integrovany psychoterapeuticky program pro schizofrenni pacienty — nacvik

kognitivnich a socialnich dovednosti ve skupiné



2.6 Rehabilitace jednotlivych funkci

2.6.1 Rehabilitace poruch pozornosti
Poruchy pozornosti se vyskytuji velmi Casto a stoji v pozadi Spatného fungovéni jinych

kognitivnich funkci. Jsou také ¢asto nepoznany.

Pii popisu poruchy pozornosti a pfi jejim nacviku musime rozliSovat fadu specifickych
aspektli pozornosti. Poruchy pozornosti délime na poruchy: zaméfené pozornosti, udrzované
pozornosti, selektivni pozornosti, stiidavé pozornosti a rozdélené pozornosti. U kazdé¢ z téchto
poruch pouzivame jiné ukoly v rdmeci tréninku. Tréninkové metody jsou aplikovany vétSinou
pomoci pocitace.

Zaméiend pozornost — tikoly na prosty RC

Udrzovana pozornost — tkoly vyzadujici diislednou reakci na informaci predkladanou pomoci
sluchového nebo zrakového podnétu. Subjekt je napt. Zadan, aby stiskl bzuc¢ak pokazdé, kdyz
¢islo 4, anebo kdyz uslysi pismeno ,,h* ¢i ,,b“. dalsi varianta pozaduje tyZ kol pokazdé, kdyz
subjekt uslysi Cislo, jez nésleduje po Cisle predchazejicim. Dal$i varianta je utvareni fad,
naptiklad fady Cisel pozpatku od sta pokazdé odecteni péti.

Selektivni pozornost - do tUkolu je zaclenéno rozptyleni pomoci plsobeni irrelevantni
informace béhem vykonu ukolu, jako je Skrtani zrakovych podnétii anebo tfidéni sluchovych
podnéti. K rozptylovani Ize pouzit riznych zrakovych figur ¢i rusivych zvukda.

Stridava pozornost — Trénink je zaméfen na pruzné usmernovani nebo ménlivé zaméteni
pozornosti. K tomuto ucelu Ize napt. pouzit metodu preskrtavani lichych nebo sudych ¢isel,
pocitani se stfidavym secitanim a odecitanim a aktivity podobajici se Stroopové€ testu, napt
slova ,,velkytl a ,,malyii mohou byt napsana velkymi pismeny (fada VELKY, maly, MALY,
velky...)

Rozdélend pozornost — tkoly s riznymi druhy informaci, na které se subjekt musi soucasné
soustfedit, popiipadé jsou souéasné predkladany dva nebo vice ukolti.Ukol tiidéni karet podle
riznych kritérii anebo ukol dvojiho vykonu spocivajici v simultannim ptfedvadéni dvou

ukond, jez subjekt diive nacvicil.



2.6.2 Rehabilitace poruch pameéti

Poruchy paméti jsou Castym nasledkem rtznych forem poruch mozkovych funkci, a proto
jsou také Castym predmétem léCebnych zakrokl. Pied zapocetim rehabilitace paméti je nutné
zvazit narusené neurologické mechanizmy, jez jsou odpovédny za zjevny deficit paméti.
Pamét’ je komplexni jev. Rlizné formy paméti maji do jisté miry vzajemné vztahy, Presto vSak
muze byt postiZen jen jeden typ paméti, aniz by byly poruseny dalsi. Pi rehabilitaci paméti je
mozno zaméfit se na zlepsSeni vykonnosti ,,Cisté pamétiti pomoci analogickych tkold nebo je
mozno snazit se zlepsit vykonnost piimo v kazdodennich ¢innostech.

Cviceni a nacvik — Vychazi z toho, Ze opakovana praxe usnadiiuje pamét. K tomuto tcelu se
objevila v posledni dobé fada programil pro pocitace. Dosavadni vysledky vSak ukazuji, ze
kladny ucinek na pamét ve vSeobecném smyslu nemuize byt dosazen pouhym cvi¢enim
anebo praxi.

Mnemotechnické strategie —

- zrakova predstavivost — vychazi z poznatku, Ze vytvafeni zfetelnych zrakovych ptedstav
poskytuje informace, jez jsou snaze zapamatovatelné nez jiné druhy informaci. Predstavivost
se stala jednou z nejuzivanéjsich strategii k rehabilitaci pacientl s poruchami paméti, pfestoze
generalizace zlepSeni v Zivotnich situacich je dosud malo prokdzana. Technika zavésnych
slov (pegwords) — Pacienti si vytvari predstavy, jimz se maji naucit ve spojeni s rymujicimi se
pary Cisla a slov, jimiz se diive naucili. Pti reprodukci jednotlivych polozek probéhne pacient
sefazend ,,zavésna slova“ a nachazi polozky, jez si subjekt snimi soucasné predstavil.
Nedostatek generalizace predstavové mnemotechniky v kazdodennich situacich se vysvétluje
tim, Ze mnoh¢ kazdodenni situace si nelze dobte vizualné ptedstavit dale okolnosti, Ze pouziti
ucinnych strategii predstavivosti vyzaduje mnoho velkého usili, jehoz nejsou mnozi pacienti
s poruchami mozku schopni. Vhodné pro poskozeni levé hemisféry.

- Slovni organizace a sémantické propracovani - tyto strategie spoléhaji predevSim na slovni
prostiedky. Ukézalo se, Ze jsou UspéSné zvlast¢ u osob s poskozenim pravé hemisféry.
Techniky: voditka prvnich pismen — pismena seskupena do smysluplné véty, jiz se pacient
uci, aby byl pozd¢ji schopen pouzit jeji pismena jako voditka pro jednotlivé polozky
(N=nudle, A=ananas). U mirn¢ narusenych pacientt lze pouzit techniku slovnich voditek dle
Robinsona, jez ma usnadnit u¢eni textu, jako jsou ¢lanky v novinach anebo studijni material.
Postup: Prohldni, Tazej, Cti, Vyloz, Ovét (PQRST)

- Technika zkousSeni — rozlozené zkousSeni, jez na subjektech vyzaduje zkouset urcité polozky

pii stale se zvétSujicim Casovém zpozdéni po pocatecnim predlozeni podnétu.



Vnéjsi pomocné prostiedky
Pomocné prostiedky, jez umoziuji pacientiim obejit nékteré problémy spojené s dysfunkcemi

paméti. Spocivaji ve zméndch struktur v okoli, jeZ maji snizit spoléhani pacientl an jejich
vlastni pamétni funkce. Patii sem nalepky na skiin€, jednoduché instrukce umisténé na
ruznych pfistrojich, jmenovky nosené osobami, ¢ary na podlaze jez urcuji smér. Pouziti i téch

nejjednodussich vnéjsich pomtcek vSak vyzaduje zvlastni trénink.

Znalosti urcitého oboru
Ziskani informaci relevantnich pro kazdodenni fungovani individudlniho jedince muze

zmirnit problémy vyvolané poruchami paméti
Rehabilitace procesti pamétnich patii spolu s rehabilitaci procestt pozornosti k nejcastéjSim

ukoltim klinického neuropsychologa v mnohych institucich.

2.6.3 Rehabilitace ostatnich kognitivnich poruch
Rehabilitace komplexnéjsich kognitivnich funkci mize probihat Gspé$né pouze pokud nejsou

Trénink zrakové-prostorové funkce, zejména orientaci v prostoru a neglekt. Rehabilitace
funkci spojenych s procesem abstrakce — tvorba pojmi, usuzovéni a fteSeni problémd,
Motoricka koordinace, zrakovémotorickd nebo sluchovémotorickd koordinace, poruchy

praxe.

2.7 Konkrétni metody neuropsychologické rehabilitace

2.7.1 Nepocitacové metody
REHABIT: Strukturovany program pro niapravu neuropsychologickych schopnosti

Sestava metod pro kognitivni rehabilitaci byla vyvinuta Reitanem v r. 1979. Obsahuje tkoly,
které obrazeji jak specifické tak obecné funkce mozku. Sestava vychazi z vysledkil analyzy
vySetieni pomoci Halstead-Reitanovy Neuropsychologické testové baterie.

Vychazi zvlastniho modelu fungovani mozku. Prvofady vyznam pfifazuje procesim
abstrakce, které hraji v jeho systému trénovani mozku ustiedni roli. Pfi tréninku jsou neustale
zduraznovany zékladni funkce pozornosti, soustiedéni a paméti.

Samotny program tvoii 5 sestav (tracks), jeZ maji za cil propojit niz§i urovné zpracovani

informaci v jeho modelu s procesy abstrakce, jez tvori Groven nejvyssi.



Sestava A — obsahuje pomuicky a postupy, jez jsou zvlastné konstruovany pro vyvoj
expresivniho a receptivniho jazyka a verbalnich dovednosti, jakoz 1 pfidruzenych
akademickych schopnosti. V prvni casti klade tato sestava diiraz na obeznamenost se
zakladnimi aspekty akademickych vykonl (Cteni, psani, pocitani) Pozornost je vénovana
rozvoji schopnosti ¢teni, jako je uceni se abeced¢, seznameni se s vyslovnosti souhlasek a
samohlasek, se stavbou slovniku., cviceni s riznymi formami slov, vyukasynonym, antonym,
homonym., déale cviceni sestavovani slov do vét. Ve druhé ¢asti se pak pouziva rozsdhlejsi
material pro rozvoj dovednosti spojenych s procesem cteni, ve tieti ¢asti je trénovano pismo a
psaci, ve ctvrté jsou predkladana slozit€jsi cvieni stavby slov a v paté ¢asti se seznamuji
pacienti s ¢isly, pojmy Cisel, s pocitanim a jinymi zédkladnimi pocetnimi vykony.

V ramci sestavy A je mozné trénovat afatické pacienty, pfi¢emZ trénink se soustied’uje na
oblasti nachéazeni slov, ¢teni psani, po€itani, porozuméni sloviim a pamét’

Sestava B - se specializuje a jazykovy a verbalni material (stejn¢ jako A), avSak umysiné
zahrnuje také prvek abstraktniho uvazovani, logické analyzy a organizace.

Sestava C - obsahuje rizné ukoly, jez tolik nezaviseji na zvlastnim obsahu podnétu, jako
uvazovani, organizace, planovani, abstraktni dovednosti. Je to Ustfedni ¢ast rehabitu. SnaZzi se
vytvofit spojeni s verbalnimi a jazykovymi dovednostmi vlevé hemisféte, jakoz i
s prostorovymi a manipuladnimi  schopnostmi v pravé hemisféfe. Casto je nutné zadit
samotny trénink sestavou C, nebot’ osoby s poSkozenymi funkcemi mozku maji Casto
naruSenou schopnost abstrakce , uvazovani, analyzy a tvorby pojmt. Podle Reitana je trénink
obecnych aspektti funkci mozku nezbytnou podminkou pro trénink specifickych funkci
mozku. Sestava ¢ zadind presnym pozorovanim podobnosti a rozdili v podnétovém
materidlu. Na téchto pozorovani zavisi zékladni procesy tfidéni a klasifikace.

Sestava D — zdiraziuje abstrakci. Obsah se vSak zaméfuje na material, ktery vyZaduje od
subjektu pouzivani zrakové prostorové dovednosti.ZdUraziiuje funkci prvé hemisféry pfi
vyvoji funkei, o kterych se domnivame, ze jsou dilezité pro kazdodenni zZivotni praxi . Tyto
funkce se soustied’uji zvlasté ve zrakové prostorovych, hmatovych a v ¢ase rozlozenych
ukolech. Funkce levé hemisféry usnadiiuji pribéh komunikacnich dovednosti, zatimco
funkce pravé hemisféry umoznuji jedinci ucinné fungovat v prostoru a case. Bé&zné
akademické vzdélani zanedbava vyvoj schopnosti abstrakce a uvazovani v souvislosti se
zrakoveé prostorovymi tukoly pii feSeni Ukolti obsahujicich prvky, jez v ¢ase za sebou
nasleduji, a pii aktivitach feSicich problémy souvisejici s motorickymi vykony.

Sestava E - se specializuje na material a ukoly, jez od subjektu vyZzaduji pfedevsim

uplatiiovat zakladni aspekty zrakové prostorovych a manipulacnich schopnosti. Obsahuje



cvi¢ny material vybrany za ucelem ziskani zkuSenosti se zaklady prostorovych vztahii. Jeden
z ukolti naptiklad vyzaduje umisténi dievénych forem do piislusnych vyfezanych otvora,
¢imz je ziskavana jednak zkuSenost s jednoduchou manipulaci predméti. Jednoduché ukoly
mohou byt rizné¢ komplikovany. Lze také pozadovat pojmenovani tvard.(kruh, Ctverec,
obdélnik, trojuhelnik), ¢imz se dosahuje reintegrace se sestavami A a B.

Rehabit obsahuje 250 tréninkovych tkol. U mnoha pacientli je nutno pouzit vSech pét sestav,
u jinych je tfeba klast diraz na jednu specidlni oblast. Rehabit umoziuje klinickému
neuropsychologovi vyvinout rozsahly program tréninkti kognitivnich funkci, ktery je zaméten

na zlepSeni specifickych poruch u daného jedince.

2.7.2 Pocitacové metody
Train the brain

Program byl plvodné vyvinut pro star§i pacienty se suspekci na demenci ve spojeni s
podavanim nootropik. Je vSak mozné ho pouzit i v praci s psychiatrickymi a neurologickymi
pacienty. Zakladni myslenkou Train the brain je propojeni farmakologické [éCby a
neuropsychologické rehabilitace.

Program pouziva 6 uloh, které sleduji riizné cile. Nejprve tfi ulohy na sledovani a rehabilitaci
reak¢niho Casu.

1. Prosty reakcni ¢as — Odpovida zivotnim situacim, ve kterych jsme rychle nuceni reagovat
jednoduchou motorickou odpovédi. Pacient reaguje co nejrychleji stsknutim tlacitka na
zéblesk. Ktery na hvézdné obloze obrazovky trva 18mils. A objevuje se v ndhodnych
intervalech od dvou do osmi sec. Program umoziuje stanovit 4 stupn¢ obtiznosti. Vyvojove se
az do dospélosti pozoruje zrychleni ré. U dospélych se az do 60 let nepozoruje znatelnéjsi
pokles. Po Sedesatce se zaéne pomelu prodluzovat. Muzi jsou ve vSech vékovych kategoriich
rychlejsi nez zeny.

2. Diskriminacni reakéni ¢as - Zachycuje reakci pacienta na vybér jednoho relevantniho
objevuji ervené a bilé zablesky a jeho tkolem je reagovat pouze na bilé. Ctyfi urovné
umoziuji nastaveni obtiznosti. Co se tyka vlivu nacviku tak podle vice autorti nepozorovali
rizni experimentatoti zlepSeni o vice nez 30-40 procent.

3. Reakce na Zivotni situaci — Tato Uloha je blizka praktické Zivotni situaci, ve které ¢lovek
cekajici ne autobusové zastdvce rozeznava cCisla priblizujiciho se autobusu. Pacientovi je

promitan autobus a zadano jeho spravné Cislo. Na modelu autobusu se vSak ¢isla proméiuji a



jeho ukolem je co nejrychleji reagovat v piipadé, Ze se po kratkém zastaveni kliCového cisla
objevi ,,jeho ¢islo®. Jde o udrzeni pozornosti a naslednou rychlou motorickou reakci.

V praxi je méfeni r¢ narocné; je nutné odecitat vliv fady vedlejSich faktord (osvétleni
mistnosti, denni doba, motivace) za vyhodné povazujeme métit Cas opakované béhem
jednoho vysetteni.

4. Frekvence obrazkii — Gloha modeluje zivotni situace, ve kterych jsme nuceni vSimat si
mnozstvi ur€itych zrakovych podnéti (napt. nozstvi rtiznych pfedmétii v mistnosti, riznych
obrazku v knize apod.) Pacientovym tkolem je sledovat obrazky, které jsou prezentovany na
obrazovku a pak urcit, které kategorie (ovoce, predméty, zvirata atd.) se objevovaly nejcastéji.
Je mozné nastavit 4 tirovné obtiznosti se zvysSujicim se poctem obrazkl a kategorii. Obrazky
jsou generovany nahodné z nékolika kategorii (kvétiny, ovoce, zvifata, dopravni prostfedky a
predméty)

5. Sekvence obrizkii Ulohu je mozné pripodobnit situacim, ve kterych je tieba dobie
zaznamenat Casovy sled udélosti. Pacient ma sledovat prezentované obrazky a je nahodné
tazan na prvni a posledni obrazek, nebo na ptfitomnost urcitého obrazku. Mnozstvi obrazku je
mozné zvySovat od péti az po dvacet v jedné sérii.

6. Pamét’ na tvaie Vhodnd zkouska pfi prosopagnosii a pii nacviku postiehovani detaili. Jde
o spojeni urcité tvare a jména. Prezentuje se vzdy nékolik obrazkl obli¢eji ve spojeni se

jménem. Pacient je pak tdzan na jedno jméno k urcité tvari.

Moznosti programu.

- soucast rehabilitace paméti a pozornosti

- sledovani zmén ve vykonnosti po aplikaci psychofarmak

- priprav na pracovni zatiZzeni

Indikace: Traumatické poskozeni mozku (nejlépe co nejdiive po odeznéni a ve spojeni s
»domacimi ukoly*) Demence v kombinaci s psychofarmaky jako aktivizujici prostfedek,
Deprese v kombinaci s psychoterapii.

Kontraindikace: Poskozeni mozku v pfili§ raném stadiu, floridni psychoéza, nizk4d motivace,

MR, progresivni neurolog symptomy, postupujici demence, zavislost al. Drogy

Pss CogReHab - Bracy



Rehacom

3. Neuropsychologické aspekty nejc¢astéjSich diagnéz

3.1 Cévni mozkova prihoda (CMP)

3.1.1 CMP z IékaFského hlediska

Mumenthaler a Mattle (2001) pouzivaji pro cévni mozkové piithody souhrnné
pojmenovani ,,mozkové poruchy prokrveni® (Dalsi pouzivané pojmy: iktus, mozkovy infarkt,
mozkovy inzult, popfipadé¢ ischemicka ataka. V anglicky psané literatuie se nejcastéji
setkavame s pojmem stroke.)

CMP jsou z 80-85% podminény ischemicky a z 15-20% intracerebralnim a
subarachnoidealnim krvacenim. Ve svém vykladu se zamétim prevazné na ischemicky

podminéné CMP.
Existuji 3 zakladni formy pribéhu CMP:

1. transientni (pfechodnd) ischemicka ataka

2. reverzibilni ischemicky deficit

3. trvaly neurologicky vypadek.
Nejvétsi procento piipadii je podminéno arteriosklerotickou nemoci cév. Nasledky byvaji
ruzné, ale nejcastéjsi celkovy klinicky nalez u pacienta po CMP zahrnuje: stejnostranné
oslabeni koncetin, obtize s fe¢i, jednostrannou necitlivost, rozostiené vidéni, bolest hlavy,
zavrat’, zkost, poruchu védomi a jiz diive diagnostikovanou pfechodnou ischemickou ataku

(TIA) nebo podezieni na ni (Adams, B. a Harold, C. E., 1999).

K ¢emu presné pii iktu dochazi? Mozek potiebuje jako vyhradni energeticky zdroj
glukozu, denné asi 115g. Glukéza je do mozku pienaSena krvi. Ackoliv tkan mozku
predstavuje asi pouze 2% tcélesné hmotnosti, protéka jim celych 15% srde¢niho minutového
objemu. Ischemické ptiznaky se objevuji, klesne-li krevni nabidka z normalnich 58ml na
100g mozkové tkan¢ za minutu pod 22ml/100g/min. Jak se to mize stat? Bud dojde

k ruptuie mozkové cévy nebo jejimu uzavéru trombem ¢i embolem. To vede k pferusSeni



krevniho proudu do té ¢asti mozku, ktera je postizenou cévou zasobovana. Po 4-5 minutach
dochazi ke zménam na bunécné urovni. Vycerpaji se zéasoby glukdzy, glykogenu a
adenosintrifosfatu, ustavd metabolismus a piestdva fungovat sodiko/draslikovd pumpa.
Stoupajici koncentrace sodiku v bunkdch nasavd vodu do bunék a zplsobuje jejich otok
(edém). Rozvijejici otok mozku stlacuje mozkové cévy a jesté vice omezuje krevni prutok.

Rikal jsem, e k ischemii nejéastéji dochazi nasledkem tepenného uzavéru trombem &i
embolem. Trombus je krevni srazenina. Pro embolus se v nasi literatufe nékdy pouziva
pojmu vmetek. V praxi to znamend, ze se do krevniho obéhu dostane nerozpusténd hmota
(¢asteCka tuku nebo nadoru, zilni trombus, atd.), kterd uvizne v tepné a zpusobi tak jeji
ucpani. Tento vmetek se obvykle zarazi vmist¢ vétveni tepny nebo v misté

arteriosklerotického ztzeni.

U dvou tretin mozkovych infarktl se klinicky obraz pln€ rozviji béhem nckolika minut,

naproti tomu asi tfetina vykazuje progresi jesté po piijezdu do nemocnice.

Mozkové infarkty mtizeme délit na zakladé raznych kritérii. Nasledujici klasifikace

vyuziva anatomického (podle toho, kde vznikaji) hlediska (Mumenthaler a Mattle, 2001).

1. Teritorialni infarkty, které postihuji kortex a subkortikdlni bilou hmotu. Vznikaji
zpravidla embolickym nebo mistnim trombotickym uzévérem terminalni vétve, skupiny
vétvi, ptipadné hlavniho kmene vétsi mozkové tepny. Teritorialnimi infarkty mohou byt
rovnéz vetsi infarkty bazélnich ganglii a talamu.

2. Interteritorialni infarkty, vyskytujici se na rozhranich zdsobovanych ze dvou nebo vice
mozkovych arterii. Tento typ infarktl se objevuje nejcastéji ve frontalnich a parietalnich
lalocich.

3. Lakundrni infarkty. Vznikaji poruchou ob&hu v arteriolach zésobujicich bazélni ganglia,
talamus a mozkovy kmen. Jsou pomérné malé, mensi nez 1,5 cm v priméru. Jejich

nejcastéjsi pricinou byva arterioskleroza.

Tzv. funkéni klasifikace mozkovych infarkti zohlediiuje casové hledisko. Podle toho, jak
dlouho ischemie trvd a podle jejich nasledki délime infarkty na (Mumenthaler a Mattle,

2001):

1. Tranzitorni ischemicka ataka (TIA, prechodna mozkova ischemie) trvd 2-15 minut,

pfi¢emZ neurologicky néalez by mél odeznit do 24 hodin. Objektivni i subjektivni ptiznaky



TIA jsou dany ptechodnymi fokdlnimi poruchami, které mohou kolisat od mirné
motorické ¢i senzorické dysfunkce az po ztratu védomi a kratkodobou ztratu motorickych
1 senzorickych funkci. Obvykle pacient pocituje slabost dolni ¢éasti obli¢eje a hornich
koncetin, vetné rukou a prsti, i dolnich koncetin na opacné strané nez je postizena
hemisféra mozku. K dalSim charakteristickym projeviim patii poruchy teci, uplna slepota,
poruchy rovnovahy, dysfagie, dysartrie.

2. Reverzibilni ischemicky neurologicky deficit (RIND) vymizi béhem 7 dnt.

3. Inzult se vyznacuje tim, ze trva déle nez tyden. V této souvislosti je nutno pfipomenout
pojem progresivni infarkt (stroke-in-evolution) oznacujici takovy mozkovy infarkt, ktery

po prijmu do nemocnice vykazuje dalsi klinické zhorSeni.

V soucasné dob¢ zacina byt déleni na zaklad¢ Casu zastaralé, nebot’ nové zobrazovaci
metody jako CT nebo MR nam umoziuji odhalit pfi¢inu infarktu a vyuzit tak v 1é¢ebnych a

preventivnich studiich spise klasifikaci etiologickou.

Je logické, ze vSechny infarkty nemaji stejny klinicky obraz, ktery nejvice zdvisi na
tom, ve které ¢asti mozku dosSlo k poskozeni. Cilem klinického vysetfeni je lokalizovat
mozkové infarkty anatomicky na zaklad¢ jejich ptiznaka. U nékterych typt vSak neni mozné
bez dopliujiciho neuroradiologického vySetfeni jednoznacné urcit lokalizaci, coz plati
pfedevsim v piipad¢ infarktti lakunarnich.

Vhledem k rozmanitosti patologie pojici se s cévnimi mozkovymi piihodami uvedu
nekteré zakladni klinické neurologické syndromy mozkovych infarkt, s pfihlédnutim
k neuropsychologické symptomatice, kterd nas zajima pfedevsim. Jednotlivé syndromy se déli

podle tepen, v jejichz fecisti doslo k ischemii.



karotické recisté
Bl aa. lenticulostriatae
a. cerebri media
BN a. cerebri anterior
BN a. chorioidea anterior

vertebrobazilarni fedisté
== 1 aa. thalamicae
a. cerebri posterior
a. cerebelli superior

=
I 2. cerebelli inf. ant.
==
=S

a. cerebelli inf. post.
aa. vertebrales / basilaris

Obr. 1 Zasobovaci oblasti mozkovych tepen

(pievzato z Mumenthaler a Mattle, 2001)



Arteria cerebri media. Klinické ptiznaky zalezi na misté a rozsahu l1éze v oblasti povodi
této tepny. NejCastéjsi byva symptomatologie postizeni frontdlnich, parietdlnich a
temporalnich lalokii. Charakteristické pfiznaky: kontralateralni paréza nebo motoricka ztrata
(vyjadiena vice v obli¢eji a horni koncetiné nez v dolni konceting), kontralateralni ztrata
citlivosti, slepota nebo zrakové defekty v levé i pravé poloviné zrakového pole obou oci
(homonymni hemianopsie), afazie, apraxie, agnozie, porucha prostorového vnimani, neglect.
Kombinace riznych ptiznakl zavisi také na tom, zda je postizena prava nebo leva hemisféra.

Arteria cerebri anterior. Pfi postizeni této tepny lze zjistit ndsledujici klinicky obraz:
kontralateralni paréza dolni koncetiny, inkontinence moci, neschopnost rozhodovat se, apatie,
abulie, nepfiléhavé emociondlni odpovédi, roztékanost, nékdy ztrata zabran a euforie.
Oboustranny uzavér arteria cerebri anterior miize vést az k akinetickému mutismu, coz je stav,
kdy je snizen nebo chybi jakykoliv podnét k jednani, pohybu nebo mluveni.

Arteria cerebri posterior. NejCastéjSimi zménami jsou: homonymni hemianopsie,
kortikéaIni slepota, porucha paméti, perseverace. Tento syndrom miva Siroké spektrum
neuropsychologickych deficitl. Krom¢ jiz zminénych poruch se zde mlizeme setkat s alexii,
agrafii, apraxii, akalkulii, transkortikalni senzorickou afazii, s poruchou prostorového vnimani
¢1 s prosopagnozii.

Arteria basilaris. Pti postizeni arteria basilaris lze Casto nalézt slabost jazyka,
necitlivost a oslabeni tvafe na stejné strané¢ jako poSkozeni mozku, zdvrat, nystagmus,
dysfagii, dysartrii, poruchu chiize a ataxii. Specifickym pfiznakem poskozeni v fecisti této
tepny byva syndrom ,juzamcéeni“ (tzv. locked-in syndrom). Jedna se o kvadruplegii a
mutismus pii neporuSeném veédomi. Jedinou moznosti projevu, ktera zpravidla bdélému
pacientovy zustava, jsou vertikalni pohyby o¢i a jejich otvirdni a zavirani.

Interteritorialni infarkty. Tyto infarkty vedou k motorickym, senzitivnim, nebo
sonzomotorickym hemisyndromiim, eventualn¢ kombinovanym s neuropsycho-logickymi
poruchami, jako jsou transkortikalni motorickd nebo senzoricka afizie, anomie nebo
anozogndzie a neglect.

Lakundarni syndromy. Zahrnuji cCist¢ motorické, Cisté senzitivni nebo ataktické
hemisyndromy. Mtze se vyskytnout nesikovnost ruky v kombinaci s dysartrii. V zavislosti na
lokalizaci infarktu se vyskytuje cela fada mozkovych kmenovych ptfiznakti a syndromti.

Infarkty mozkového kmene. Do této kategorie patii velké mnozstvi syndromi, které se

svymi pfiznaky ¢aste€né nebo uplné prekryvaji. Plati zde pravidlo, Ze postizeni mozkového



kmene vyvola ipsilateralni obrnu mozkovych nervi, ipsilateralni nebo kontralateralni ataxii,

piipadné hyperkinézu a kontralateralni motoricky a senzitivni stranovy syndrom.

Etiologie cévnich mozkovych ptihod:

1. aterosklerdza velkych arterii (aterotromboticky mozkovy infarkt)
kardioembolicky mozkovy infarkt

uzavér malych cév (lakuny)

mozkovy infarkt s jinak podminénou etiologii

A I

mozkovy infarkt s nepodminénou etiologii

(V této souvislosti stoji za zminku, Ze aterotrombotickym infarktim piedchazeji z 25-50

% transientni ischemické ataky, zatimco kardioembolickym a lakunarnim vzacné.)

Arterioskleroza: Arterioskler6za je nejCastéj$Si cévni onemocnéni zacinajici jiz
v détském a dospivajicim véku. Cesky ekvivalent pro tuto nemoc je tvrdnuti tepen. Casto je
tento pojem uZzivan jako synonymum pro aterosklerozu, kterd je vlastné jeji nejcastcjsi
pricinou. Aterosklerézu definuji Vokurka a Hugo (2002) jako onemocnéni tepen
(,,kornaténi*), pti némz se v jejich sténach ukladaji tukové latky a druhotné i vapnik. Tepna je
takto poskozovana, ztraci pruznost a dochdzi k jejimu postupnému zuzovani s naslednou
ischemii pfislusné casti organismu. Nejndpadnéjs$i jsou tyto zmény na véncitych tepnach
srdce, tepnach dolnich koncetin a mozkovych tepnach. Arterioskleréza véncitych tepen se
manifestuje v priméru 5 let pred klinickou manifestaci cerebralni. Na vyvoj této nemoci maji
velky vliv rozli¢né rizikové faktory, mezi které patii napiiklad arteridlni hypertenze, kouteni
cigaret, nadmérnad konzumace alkoholu, diabetes mellitus, vysoka spotieba tuku ¢i nedostatek
pohybu.

Kardiogenni embdolie: Jak jiz z nazvu vyplyva, ma tato pti¢ina CMP piimou souvislost
se soucasnym onemocnénim srdce (fibrilace sini, Cerstvy srdeCni infarkt, trombus levé
komory, atd.), které je pluvodcem embolu zpiisobujictho mozkovy infarkt. Diagnoza
kardiogenni embolie spo¢iva na prikazu embolické choroby srdce nebo na poruse rytmu a ve
vylouceni jiné pfiCiny infarktu. Samotné neurologické pifiznaky to nijak neusnadnuji, nebot
mezi aterotrombotickymi a emboliza¢nimi inzulty nenachadzime vyznamné rozdily. Pro tuto

diagnézu svédci ndhly vznik a zddné naslednd progrese neurologického deficitu.



Disekce: Postihuje Zeny 1 muze prevazné mladsiho a stfedniho véku. Pii disekci se Stépi
stény cévy podobné jako ktra stromu, ktera se odlupuje od kmene. Vznikly odStépek pak
muze trombotizovat, coz zplsobi uzdvér cévy a nasledny infarkt mozku. Variabilita
neurologickych vypadkli je velkd. Dosahuje od asympto-matického uzavéru az ke

kompletnimu teritorialnimu infarktu.

vvvvvv

rizikové faktory ovlivityjici jejich vznik a pribéh. Nékteré se prekryvaji s rizikovymi faktory
arteriosklerdzy.

Nejcastéji uvadeéné rizikové faktory: vysoky krevni tlak, soucasnd srdecni choroba,
cukrovka, zvySené hodnoty cholesterolu, koufeni cigaret, alkohol, nedostatek pohybu,
nadvaha, nepfimétené reakce na socialni prostredi, stres a piekonané cévni mozkové piihody.
Existuje také jev, ktery se nazyva ,,rodinnd historie cévnich mozkovych ptihod (family history
of stroke)“ a ktery ukazuje na vysoky vyskyt CMP v n¢kterych rodinach. Otazkou vSak

zustava, zda se ,,dédi* rizikové faktory, nebo ptimo sklony k CMP.

Kromé jiz zminovanych ptiznakl spadajicich pod jednotlivé klinické neurologické
syndromy, existuje skupina doprovodnych symptomii, které nejenze ztézuji pacientovi Zivot,
ale Casto jej na zivoté¢ ohrozuji. Patfi mezi né naptiklad mozkovy edém, poruchy védomi,
poruchy dychéni, srde¢ni infarkty nebo arytmie, hluboké zilni trombdzy, infekce mocovych
cest a v neposledni fadé 1 dekubity (Mumenthaler a Mattle, 2002).

V disledku snizeného ptitoku krve k mozkovym bunikdm mohou po CMP nastat
bunécéné zmény s posSkozenim Na/K pumpy, jejichz vysledkem je edém (otok) mozku. Ten
byva hlavni pfi¢inou smrti po CMP. Vyviji se vétSinou 24-72 hodin po piihod¢ a nejcastéji
postihuje pacienty ve vysSSim véku a osoby s postizenim velké casti mozku. Hlavni
manifestaci edému jsou ptiznaky zvySeného nitrolebniho tlaku (snizujici se tiroven védomi,
neklid a podrazdénost, zvySeny systolicky krevni tlak, edém oc¢ni papily, explozivni zvraceni,
zménéna reakce zornic na osvit, zmény dychani, atd.).

Velkym problémem, se kterym se pfi péci v nemocnici potykaji hlavné zdravotni sestry,
jsou proleZeniny (dekubity). Pacienti upoutani na ltizko a zvIast¢ pacienti se Spatnou vyzivou

jsou nachylni ke vzniku dekubitalnich viedd, nejcastéji na patach a panvi.

Diagnézu CMP vzdy stanovuje 1ékat. Ani ten nejlepsi klinik vSak neni schopen uvést

spravnou diagnoézu bez dopliujicich vySetfeni. Nejcastéjsi diferencialné diagnostické



problémy fesi rozlicnd laboratorni vySetfeni (sedimentace krve, hemoglobin, leukocyty,
glukoza, moc¢, EKG, atd.) a CT lebky nebo magneticka rezonance.

Vypocetni tomografie (CT) zobrazuje struktury mozku a integritu hematoencefalické
bariéry. Dobte rozliSuje mozkové krvaceni, disledky urazu, rizné typy atrofie mozku a
hydrocefalus. Jeji nevyhodou je ionizujici zafeni a Spatné rozliSovani kontrastu.

Magneticka rezonance (MR) dobie zobrazuje struktury mozku, cévni zasobeni mozku,
koncentrace nékterych chemickych latek, priitbéh nervovych vldken a stav hemoencefalické
bariéry. Pomoci MR se nejcastéji diagnostikuje akutni ischemie, nadory, demyelinizujici
onemocnéni, epilepticka ohniska, degenerativni onemocnéni ¢i infekce. Vyhodou je dobra
prostorova rozliSovaci schopnost a vysoky kontrast mezi Sedou a bilou hmotou.

Existuje celd fada dalSich zobrazovacich metod, které¢ v posledni dob&é umoznily nejen
velky posun v diagnostice, ale prispély predevsim k prohloubeni naseho poznani o struktute a
fungovani mozku (pozitronovéa emisni tomografie — PET, jednofotonovéa emisni tomografie —

SPECT, elektroencefalografie — EEG, magneticka rezonan¢ni spektroskopie — MRS a dalsi).

Prognéza nejcastéji zavisi na typu, piipadné etiologii mozkového infarktu a neptimo
souvisi s vékem a charakterem védomi pii vzniku infarktu (Mumenthaler a Mattle, 2002). To
potvrzuji i nejnovéjsi vyzkumy hledajici faktory, které ovlivituji umrtnost po iktu. Tilling et
al. (2002) ovérovali platnost tzv. prognostického indexu (prognostic index), do kterého
zahrnuli nasledujici proménné, majici velky vliv na mortalitu pacientli v prvnich tiech
meésicich po CMP: vysoké stari, diabetes mellitus, narusené¢ védomi, inkontinence moci,
dysfagie (porucha polykani), hladina glukozy. Zjistili, Ze vysoké skore indexu vypocitdvaného
z téchto proménnych predikuje pomérné spolehlivé umrtnost pacientl. V jinych vyzkumech
byla potvrzena predikéni schopnost mnoha dalSich faktort (napt. zvySena teplota, ischemicka
choroba srde¢ni, atd.).

Dame-li dohromady vSechny typy mozkovych infarktti, miizeme fici, ze na n¢ v obdobi
do jednoho mésice zemie asi 24 % pacientll, pfi¢emZ v obdobi do jednoho roku se toto Cislo

vy$plhé aZ na 40 %.

LECBA:

V akutni fazi inzulth plati 2-3 dny na lizku. Je nezbytné korigovat vykyvy vodniho a
minerdlniho metabolizmu nebo metabolizmu glukozy, zvySeny hematokryt snizit zvySenym
pfivodem vody, pfipadné pusténim zilou, epileptické zachvaty ovlivnit antikonvulzivy a

doprovazejici infekce 1éCit antibiotiky. Horecka se snizuje podavanim antipyretik. Zvlastni



pozornost je tfeba vénovat dychani a krevnimu ob€hu, protoze jak dechova, tak srdec¢ni
nedostate¢nost mohou neptiznivé plisobit na mozkovou ischemii. Lékat musi dale sledovat
poruchy srde¢niho rytmu, které mohou byt nejen pfi¢inou mozkového infarktu, ale i pficinou
smrti po infarktu. Hypertenze se v akutni f4zi inzultu snizuje prudce jen pii hypertenzni
encefalopatii, jinak pomalu a pouze pfi hodnotach nad 180-220 mmHg systolického a 110-
120 mmHg diastolického tlaku. U hypertonikii se nékdy musi v akutni fazi vysadit
antihypertenziva. Déale by méla nésledovat prevence trombo6z a plicnich embolizaci jednak
pomoci fyzioterapie a jednak téZ poddnim heparinu. U lezicich nemocnych je nutnd prevence
dekubitd.

Tt1 zakladni zpisoby profylaxe dalSich inzult:

1. Lécbha rizikovych faktoru. Té se v soucasnosti vénuje ¢im dal tim vétsi pozornost. Ovlivnit
nebo odstranit miZzeme napiiklad koufeni, hypertenzi, cukrovku, obezitu, pozivani
alkoholu, atd.

2. Medikamentozni profylaxe. NejCastéji se podava Aspirin, ktery je pouzitelny jak pfi
primarni, tak pfi sekundarni prevenci. Z dalSich latek to jsou naptiklad antikoagulancia
(antagonisté vitaminu K) nebo antilipemika.

3. Chirurgicka profylaxe je dalsi metodou volby, ale zde se jiz pfili§ vzdalujeme

psychologickému poli plisobnosti.

Lécba v akutni fazi byla prvotné¢ zaméfend na zachranu pacientova Zivota. Tim ovSem
prace oSetiujiciho personalu zdaleka nekonci, nebot’ po akutni 1é€b¢€ nasleduje rehabilitace.

T¥i zakladni oblasti rehabilitace po CMP: rehabilitace hybnosti, reedukace feci a navrat
intelektovych schopnosti nemocného, respektive boj proti vyvoji demence. Nedilnou soucasti
rehabilitacni péce by méla byt i resocializace.

Pacient po cévni mozkové piihodé€ by tedy mél v idedlnim piipadé€ projit nejen rukama
Iékate, ale i1 fyzioterapeuta, logoterapeuta a neuropsychologa. Také by se nemély opomijet
dalsi velice prospésné rehabilitacni a terapeutické postupy, jako ergoterapie, dietni terapie a
v neposledni fad€ 1 pomoc se zaclenénim do socidlniho prostfedi. Pozitivni je, ze pouze u
mensiho procenta nemocnych, ktefi jsou postizeni ischemickou mozkovou piihodou, probihé
onemocnéni s trvalou poruchou hybnosti, fe¢i a vyvojem demence. VétSina postizenych je i
po opakované piihod€ schopna zit pfiméfené véku. S relativné malym omezenim fyzické

vykonnosti se tak mohou zabyvat svymi zajmy a jsou nadale platnymi ¢leny rodiny.



3.1.2 CMP z neuropsychologického hlediska

Tuto kapitolu jsem rozd¢lil do nasledujicich ¢asti:
1. Stru¢ny tvod
2. Neuropsychologické nalezy u pacientii po CMP
- kognitivni poruchy
- poruchy emoci
- poruchy védomi

3. Komplexni rehabilitace pacienta po CMP

STRUCNY UVOD

Psycholog se pfi praci spacientem po CMP uplatiiuje pfedev§im v diagnostice,
rehabilitaci a psychoterapii (Preiss, M., 1998a). Pfi vySetfeni nas nejvice zajima ptipadné
nebezpedi vaskularni demence, hloubka poruch paméti, diferencidlni diagnostika mezi
poruchou feci a paméti a posouzeni osobnostnich zmén. Psychoterapeut by se m¢l zabyvat
takovymi problémy, jako je Zivotni smysl a jeho frustrace ¢i zména partnerskych a rodinnych
vztahl. Neuropsychologickd rehabilitace je zaméfena predevSim na trénink a obnovu

poskozenych ¢i ztracenych psychickych funkci.

Vysetfeni pacienta po cévni mozkové prihodé se od bézn¢ho neuropsychologického
vySetieni nijak diametralné nelisi. Pfesto mé sva specifika a je tieba si shrnout, na co bychom
se méli u pacientd po iktu zaméfit, ¢i na co si musime davat pozor. Zajima nas nejen
poskozeni mozku, ale také pacientovo prozivani, mira jeho samostatnosti a schopnost
fungovat ve spolecnosti.

Jaké jsou konkrétni cile neuropsychologického vysetfeni po CMP (Preiss, M., 1998a)?

1. Poskytnuti daji o progndze a monitorovani zmény v pribéhu spontanni izdravy.
2. Zékladni profil kognitivnich funkci.

3. Navrh planu kognitivni rehabilitace.

Na co si musi psycholog pfi vySetieni dat pozor? Je nezbytné pouzivat normy pro
premorbidni uroveni probanda. Nase pozornost by se méla zaméfit nejen na miru kognitivnich

a afektivnich deficitd, ale také na silné a slabé stranky pacienta a na schopnost ucit se. M¢li



bychom vzdy zachytit pacientiiv subjektivni pohled na psychické postizeni (Preiss, M.,
1998a). Pouze asi polovina nemocnych mé predstavu o vlastnich psychickych zménach.

Komplexni vySetfeni pacienta po CMP by mélo pokryt vSechny tyto oblasti:
pohotovost k motorické reakci, orientace, pozornost, fec, schopnost abstrakce, pamét’ a uceni
a depresivita.

V soucasné dob¢ se u nas psycholog s klientem, ktery prodélal cévni mozkovou ptihodu,
setkava nejcastéji az n€kolik mésict ¢i let po poskozeni. I tehdy je casto nutné jej vySetiit a
ziskat tak obraz jeho nyné&jSich potizi. Na co bychom se méli v takovém vySetfeni zamé&fit?

PredevS§im je nutné identifikovat kognitivni deficity, nejcastéji metodami WAIS-R
(WAIS-III), CVLT, Bentoniiv test, Mattisova Skala demence, Test verbalni fluence, baterie na
diagnostiku afdzii, WMS, Rey-Osterriethova figura atd. Déle je nutné vySetfit piipadné

depresivni tendence, vétsinou pomoci BDI ¢i Rorschacha.

NEUROPSYCHOLOGICKE NALEZY

1. Kognitivni poruchy a poruchy pozornosti u pac. s CMP

Dosud je velice malo zndmo o véaznosti a frekvenci vyskytu naruSeni kognitivnich
funkci, které iktus doprovazi. Pfitom studium vyvoje kognitivnich poruch ma také velky
prakticky vyznam. Nejen, ze je dllezité védet, s jakymi potizemi se pacient potykd, musime
si také uvédomit, Ze ma mira kognitivniho deficitu zna¢nou prognostickou hodnotu. Kromé
toho je dilezité identifikovat vaskularni kognitivni deficit v raném stadiu jeho vyvoje, kdy je
vSeobecné¢ akceptovano, posouzeni stavu kognitivnich funkci stdle jeSt€é neni soucasti
rutinniho vySetieni pacientli kratce po iktu ani u nas, ani ve svété (Rasquin et al., 2002).

S nedostatky se vSak setkdvdme i na poli védy. VétSina publikovanych vyzkumi
zabyvajicich se neuropsychologickymi nésledky cévnich mozkovych piihod pouziva
k diagnostice pouze omezené a globalni screeningové testy kognitivnich funkci, naptiklad
Mini-Mental State Examination nebo Mental Test Score. Takové testy vSak nemohou
poskytnout zavéry o stavu specifickych funkci. V posledni dobé vSak vychazi stale vice studii,

které tuto problematiku podrobné zpracovavaji. Jejich cilem je nejen zjistit piesny klinicky



obraz rozli¢nych deficitd, snazi se také odkryt zdkonitosti etiopatogeneze, pribéhu a moznosti
rehabilitace jednotlivych poruch.

Kognitivni deficit mliZze nabyvat riiznych podob. Od globéalniho postiZeni, jakym je
demence, az po drobné poskozeni nékteré ze specifickych funkci. Donedévna byl v této
oblasti velky pojmovy zmatek, proto se ncktefi odbornici snazi zavést novy zastieSujici
pojem, pod ktery by spadaly vSechny typy kognitivniho postizeni. Rockwood (2002) navrhuje
pojem Vascular Cognitive Impairment (VCI), ktery bychom mohli volné pfelozit jako
vaskularné podminény kognitivni deficit.

Pro¢ je vlastné nutné zavadét nové pojmy? Pivodni diagnostickd kritéria pro
vaskularni demenci byla vyvinuta na zakladé kritérii pro mnohem dfive probadanou demenci
Alzheimrova typu (AD). Po jakémsi umélém naroubovani specifik vaskularnich ptihod na
puvodni koncepci se ukdzaly nedostatky tohoto pfistupu. Jednim z nich je napftiklad fakt, ze
hlavni kritérium AD — ztrata paméti, se pokazdé u vaskuldrni demence vyskytovat nemusi.
Dalsim problémem je, Ze mizeme vaskularni demenci diagnostikovat pouze v ptipad¢, kdy je
jiZ klinicky manifestni, to vSak byva uz pftili§ pozd¢ na ovlivnéni ¢asné progrese této choroby.
Hlavnim diivodem zavedeni nového konceptu je tedy potieba véasné a efektivni terapie.
Tomu se pfizplisobuje nejen hledani nového pojmu, ale predevS§im hledani novych metod
umoznujicich odhaleni pacientti s kognitivni ztratou jesté pred rozvojem demence. Vascular
cognitive impairment pak nezlistava pouze pojmem, ale stava se predevsim novym piistupem
k problematice kognitivnich ztrat po CMP (Rockwood, 2002).

Nejcéastéji postiZzenymi kognitivnimi oblastmi jsou pamét, orientace, verbalni
schopnosti a pozornost. VCI ale rozhodné neni jednoduchy a neménny stav, proto neexistuji
jednotna diagnosticka kritéria. Pod tento souhrnny nazev spada celéd fada poruch majici Siroké
spektrum klinickych obrazii.

Jaka je frekvence vyskytu VCI u pacientll po cévni mozkové piithodé? Incidence
kognitivnich poruch po CMP je znaén¢ vysoka, nejcastéjsi odhady se pohybuji mezi 30 az
50% postizenych. ZaleZi na tom, kdy pacienty vySetfujeme (t€sné po iktu bude samoziejmé
incidence vyssi).

Jaké jsou moznosti 1é€by kognitivniho deficitu? Lékarska intervence se shoduje
s 1écbou dementnich pacientd. Mnohem vice se zde vSak uplatiiuje kognitivni rehabilitace.
Velky vliv ma spontanni uzdravovani.

Zajimavou longitudinalni studii na toto téma provedli Tham et al. (1994). Dvakrat
vySettili jeden zkoumany vzorek, poprvé béhem prvnich Sesti mésicii po iktu a podruhé

s rocnim odstupem. Zaméfili se na Sest kognitivnich oblasti: pozornost, verbalni schopnosti,



verbalni pamét, vizuokonstrukce a vizuomotoricka rychlost. Pro diagnézu demence byla
pouzita kritéria DSM-IV. Pacienti, ktefi tato kritéria nespliovali, ale piesto byli postizeni
vjedné Ci vice ze zminénych oblasti, byli klasifikovani jako ,kognitivné postiZeni, ale
nedementni®“. Ti, ktefi neprojevovali poskozeni zaddné z oblasti, byli klasifikovani jako
,kognitivn¢ intaktni“. Tak vznikly tii kategorie probandi: (1) kognitivné intaktni, kterych
bylo pfi prvnim méteni 56%, (2) kognitivné postiZeni, ale nedementni, kterych bylo 40% a (3)
dementni — 4%. DuleZité jsou vSak vysledky druhé zkousky. 77% pacienti zlstalo po roce ve
stejné skupiné€, coz znamena, ze se ani nezlepsili, ani nezhorsili. VSichni, ktefi byli dementni,
zustali stejné postizeni i pfi druhém vySetfeni. Nejvice zménénych bylo ve druhé skupiné
(kognitivné postizeni, ale nedementni), pficemz se dvé¢ tfetiny z nich zlepsili a jedna tietina
zhorsila.

Co to tedy znamena? Vysledky nejen této studie ukazuji, Ze i kdyz se vice jak polovina
postizenych potyka se stabilnim kognitivnim deficitem, existuje stale nemalé procento téch,
ktefi maji Sanci na uzdraveni. Prognéza je ptizniva zvlasté u mladsich a vzdélanych pacientd.

Vaskularné podminéna demence

Pfi demenci se naruSeni kognitivnich funkci poji scelou fadou doprovodnych
symptomtl. Nejmarkantnéjsi je asi porucha v osobnich aktivitach denniho Zivota, jako je myti,
oblékanti, jidlo, osobni hygiena, vyméSovani a toaleta.

Jaka jsou specifika vaskularni demence? Typické pro anamnézu jsou ischemické ataky
ptfechodného razu s kratce narusenym védomim, prechodnymi parestézami nebo ztratou
vidéni. Demence se nejcastéji rozviji po n€kolika akutnich cerebrovaskularnich piihodach
nebo, a to méné ¢astéji, po jednom veétsim zachvatu. Zacatek byva vétSinou nahly, ale mize se
rozvinout 1 postupné. ZhorSeni kognitivnich funkci obvykle nebyva rovnomérné, takze se
mohou vyskytnout ztrdta paméti, zhorSeni intelektu a loZziskové neurologické ptiznaky.
Néhled a isudek mohou byt pomérné zachovany.

Vaskularni demence obecné odpovida klasickému obrazu demenci. Pro jeji diagndézu
svéd¢i v mnoha piipadech vedlejsi télesné piiznaky spojené s cerebrovaskuldrnim
onemocnénim, jako jsou hypertenze, karoticky Selest a v neposledni fad€ i prodélana cévni
mozkova piihoda.

Pokus o srovnani nejpouzivanéjSich diagnostickych kritérii:

Na prvni pohled by se mohlo zdat, Ze diagnostika vaskularni demence neni nic
sloZitého, ale zdani Casto klame. Wetterling et al. (1996) se pokusili srovnat nej€astéji
pouzivana diagnostickd kritéria a jejich vysledky jsou vice nez zajimavé. Ve své studii

porovnavali tyto Ctyfi vSeobecné uznavané klasifikace:



- DSM-IV (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, ctvrté vydani)

- MKN-10 (Mezinarodni klasifikace nemoci, desata revize)

- ADDTC (Alzheimer’s Disease Diagnostic and Treatment Centers)

- NINDS-AIREN (National Institute of Neurological Disorders and Stroke-Association
Internationale pour la Recherche et I’Enseignement en Neurosciences)

Zavery jsou spiSe znepokojujici. Ze 167 vySetienych starych osob bylo podle DSM-IV

dementnich 45 lidi. Kritéria MKN-10 spliovalo 21 probandt, u ADDTC jich bylo 23. Podle

NINDS-AIREN trpélo demenci pouze 12 vySetfenych. Nejvice zarazejici je fakt, ze se

vSechny Ctyti klasifikace shodli pouze v péti pripadech. Autofi vyjmenovavaji ¢tyti hlavni

divody této neshody: (1) rozdilnd kritéria pro demenci, (2) omezena kritéria vaskularni

demence u ADDTC, (3) zadna dalsi diferenciace vaskularni demence do subtypl a (4)

multifaktoridlni etiopatogeneze vaskularni demence.

Podle Koukolika a Jirdka (1999) pro diagnézu mozné vaskularni demence svedci:

1. Ditkazy, Ze je pacient dementni.

2. Klinicky prokazatelné loziskové neurologické ptiznaky.

3. Neuroradiologické vySetfeni (vypocetni tomografie, magnetickd rezonance) vSak
neprokazuji cévni mozkové poskozeni.

4. Mezi piipadnou nahlou cévni mozkovou piihodou a demenci by mél byt asovy vztah

5. Klinicky nebo neuroradiologicky se najde cévni poSkozeni mozku, nicméné pocatek

vyvoje klinickych ptfiznaki je nezietelny, postizeni intelektu mé kolisavy vyvoj.

Jaky je vyskyt vaskularni demence v populaci pacientii po cévni mozkové prihodé?
Vyzkumy provedené v poslednich nékolika letech ukazuji, Ze se incidence demence po iktu
(post stroke demention, PSD) pohybuje v rozpéti od 25 do 41% ptipadi (Barba et al., 2000).

Tyto rozdily maji mnoho divodi. Zde jsou jen nékteré z nich:

1. Percentudlni zastoupeni dementnich pacientd piimo souvisi s primérmnym vékem
zkoumaného vzorku.

2. Pti diagnéze demence velmi zalezi na pouzitych metodach.

3. Pouzita diagnosticka kritéria mohou mit také znacny vliv na kone¢né zavéry jednotlivych
studii.

4. Negkteré studie nezatadily do vyzkumu pacienty s hemoragickou CMP ¢i opakujicim se

ischemickym iktem.



5. Dalsim z dulezitych faktorti je to, jak dlouho po ptihodé byli pacienti vySetieni. U
pacientil kratce po iktu je incidence kolem 30%. U pacientil rok po iktu je incidence
kolem 18%. Vzhledem ktomu, Ze maji dementni pacienti vyS§i mortalitu, je
pochopitelné, ze se jejich procentudlni zastoupeni v populaci pacientl snizuje.

6. Pocet dementnich pacienti ve zkoumaném vzorku také ovliviiuje to, jaky je pomér
probandi po prvnim iktu vic¢i t€ém, ktefi jiz maji bohatou historii mozkovych inzultt.
Censori et al. (1996) zaradili do svého vzorku pouze pacienty po prvni piithod¢ a
diagnostikovali demenci u 14% probandi. To své€d¢i o tom, Ze vEtsi pocet prodélanych

mozkovych infarkti zvySuje riziko rozvoje vaskuldrni demence.

Faktory, které se podileji na vzniku vaskularni demence:

Vysoky vék, nizké vzdélani, nékolik predchazejicich ikt v anamnéze, koufeni, diabetes
mellitus a kardiovaskuldrni onemocnéni v anamnéze. Podafil se prokazat vztah mezi
postizenim levé hemisféry a pozdé€jsim rozvojem demence. Zvazuje se také vliv poskozeni
frontalnich lalok.

Lécba vaskularni demence by méla byt komplexni a méla by zahrnovat farmakoterapii
kognitivnich funkci, terapii pfidruzenych somatickych poruch, psychoterapii zamétenou na
ovlivnéni kognitivnich funkci a na resocializaci, rehabilitacni terapii a také praci s rodinami
pacientll. Prozatim nejsme schopni 1é¢it demenci kauzaln€. Pouzivaji se nootropni farmaka a
dalsi zvySovade mozkového metabolismu, latky likvidujici volné radikaly, blokatory
receptorli excitacnich aminokyselin i kalciovych kanalkli. Nutnd je 1éba upravujici krevni
srazlivost a reologické (prutokové) vlastnosti krve, ¢imz se provadi prevence vzniku
mozkovych infarktd. Dilezita je sanace vSech interkurentnich onemocnéni, v prvé fadé
kardiovaskularnich, poptipad¢ pfidruzené amnézie, chronickych plicnich zanétl, mocovych

infekci a dalSich (Bastecky et al., 1994).

2. Emo¢ni poruchy u pacienti s CMP

Vyskyt emocnich poruch je u pacientli po cévni mozkové piihod¢ velice vysoky a neni

zpusoben pouze vyrovnavanim se s obtiznou Zivotni situaci.

Deprese



Nejcastéjsi afektivni poruchou po CMP a také jednim z nejCastéjSich psychiatrickych
nasledku iktu je deprese. V soucasné dob¢ se v odborné literatuie prosazuje anglicky pojem
poststroke depression — PSD.

Prevalence PSD je uvadéna dle odliSnych pramenii v rozmezi 20-60 %. Je totiz
nezbytné odliSovat pacienty hospitalizované, propusténé do domaci péce nebo pielozené do
1é¢eben dlouhodobé nemocnych.

Dosud byly prokéazany tyto diisledky PSD (Mikulik, 2001):

- negativni vliv deprese na upravu neurologickych potizi

- vys$i umrtnost pacientd

- PSD je spojena s t€z§im kognitivnim deficitem po urcitém casovém obdobi
- PSD se poji s vyrazngj$im postiZzenim aktivit denniho Zivota

- PSD je dale spojena s del$i dobou hospitalizace (n€kdy az o 25 %)

- PSD je spojena se zhorSenou kvalitou Zivota.

Dosavadni vyzkumy naznacuji, Ze se na vzniku PSD zfejmé podileji dva faktory. Za
prvé je to adaptacni stresova reakce na vazné a nahle vzniklé somatické onemocnéni, které
vyznamnym zpusobem zasdhne do Zivota pacienta. Za druhé muze jit o dusledek naruseni
rovnovahy neurotransmiterovych systemu vlivem samotného strukturdlniho a metabolického
poskozeni mozkové tkané (Pohjasvaara et al., 1998b). Vzhledem k tomu, ze se prokazal
vysoky vyskyt deprese u pacientl s tzv. némymi ikty, usuzuje se, ze je deprese zpusobena
spiSe vlastnim postizenim mozku neZ psychologickymi mechanismy.

Tento koncept se nazyva neurobiologicky a Casto zdlraziuje lokalizaci 1éze. Né&které
studie naznacuji, ze 1éze levé hemisféry by mohly byt spojeny s depresi a postizeni pravé
hemisféry s manii. V levé hemisféfe se pak ukazuje jako relevantni zejména oblast prefronto-
subkortikalni, kaudatum, pallidum a genu capsulae internae.

Pro diferencidlni diagnostiku je dilezité, ze nckteré somatické obtize doprovazejici
CMP mohou pfipominat somatické piiznaky deprese (Ginava, poruchy spanku, pokles
sexualniho zajmu atd.). Proto je tfeba provést dikladné vysSetfeni, abychom vyloucili jiné
pticiny potizi.

Riziko vzniku PSD pietrvava dva roky od ptihody, pficemz nejvyssi riziko je v prvnich
3 mésicich, ale nejcasteji k rozvoji PSD dochdzi jiz s odstupem nékolika tydnd po vzniku iktu.
Trvani nelécené PSD je asi 1-2 roky. Vysledky studii naznacuji, Ze u mensi ¢asti pacientii
dojde ke spontanni remisi, i kdyZ nejsou léceni. Dennis et al. (2000) uvadéji, Ze na rozvoj

deprese ma kromé¢ jiného znacny vliv socialni izolace a Spatny zdravotni stav.



K 1écbé PSD se pouzivaji predevsim klasicka psychofarmaka, ale existuji i pokusy o
1é¢bu elektrokonvulzivni terapii (Murray et al., 1986).

Uzkost

U pacienti po CMP se také pomérné Casto setkavame s projevy uzkosti. Frekvence
vyskytu uzkosti se pohybuje mezi 20-40 % pacientd. VétSina vyzkumi vSak zkouma piimo
vyskyt generalizované uzkostné poruchy, takze miizeme ptredpokladat, ze projevy uzkosti
v riznych formach budou mnohem ¢asté;si.

Ukazuje se, ze by uzkost mohla byt stejné jako deprese nejen stresovou reakci, ale ze by

mohla byt také pfimym nasledkem poskozeni mozku.

Deprese a uzkost vSak nejsou jedinymi poruchami emoci, se kterymi se miiZzeme u
pacientll po cévni mozkové piihod¢ setkat. Podle Langhorna (2000) mizeme az v 60 %

ptipadii pozorovat zmatenost a ptiblizné€ u jedné pétiny vyraznéjs$i emocionélni labilitu.

3. Poruchy védomi

Definici védomi se zamérné vyhnu a ptfesko¢im rovnou k zédkladnim funkcim, kterymi je

védomi charakterizovano (Horaéek a Svestka, 2002):

1. Vigilita (bd€lost) odpovida kolisani stavu védomi v rozmezi bdélého stavu a odrazi funkci
retikularni formace. Vigilita osciluje v cirkadiannim rytmu tak, ze obvykle dosahuje
maxima né€kolik hodin po probuzeni, klesd po obédé, stoupa v pozdnim odpoledni a u
nékterych dosahuje dalSiho vrcholu mezi 21.-23. hodinou.

2. Lucidita (jasnost) je dana schopnosti uvédoméni si sebe sama a svych wvnitinich
mentalnich stavii. Podminkou lucidity je schopnost CNS integrovat vSechny psychické
funkece.

3. Kapacita (rozsah) védomi, uruje miru schopnosti vnimat udélosti a jevy, které se
odehravaji kolem nas.

4. Idiognoze je schopnost pfifadit obsah védomi k vlastnimu ,,ja*, objektivizovat, co jsou
vlastni psychické procesy jako takové a které jevy jsou mimo jedince (autoidentifikace).

5. Sebeuveédomovani je schopnost zaujimat postoj k vlastnimu chovéni a jednani a zahrnuje 1

hodnoceni vlastni osoby na zaklad€ posuzovani jinych lidi (heteroidentifikace).



Klinicky neuropsycholog by mél umét zhodnotit stav védomi. Toto hodnoceni sice
v praxi nejcastéji provadi Iékat, psycholog se vSak bez jeho znalosti neobejde. Stav védomi
v psychiatrické praxi nej¢astéji hodnotime pomoci orientovanosti nemocného, 1 kdyz vime, ze
je podminéna i funkci paméti, mySleni, vnimdni apod. Orientaci délime na: 1)
autopsychickou, tj. orientovanost na vlastni osobu, 2) alopsychickou, tj. orientovanost mistem,
casem a situaci, 3) somatopsychickou, tj. orientovanost ve vlastnim télesném schématu.

Skilbeck (1992, in Preiss, M., 1998a) doporucuje u pacientt kratce po iktu screeningové
vySetfit informovanost o sobé, orientaci v ¢ase a misté, dlouhodobou pamét’ a schopnost
uceni. Toto vySetieni nazyva Orientacni zkouskou dusevnich funkci po iktu. Obsahuje pouze
deset jednoduchych otazek, takze samotné vySetfeni netrva dlouho, ale ma pfitom vysokou
vypovidaci hodnotu. Otazky typu: Kolik je vam let? Kolik je nyni hodin? atd.

Poruchy védomi délime na kvantitativni a kvalitativni, pfi¢emz u pacientti po CMP se
vyskytuji pomérné Casto obe dvé kategorie. Kvantitativni poruchy védomi se pak dale déli na
somnolenci, sopor, koma a mdlobu, zatimco kvalitativni poruchy se déli na delirium,
obnubilaci a poruchy idiognoze.

V ptipad¢, Ze je u pacienta po CMP diagnostikovéana jakakoliv porucha védomi, ukazuje
to na zavaznost jeho stavu. Vzdy to znamena, Ze pacient je v ohroZeni Zivota, at’ uz se jedné o

poruchu kvantitativni nebo kvalitativni.

KOMPLEXNI REHABILITACE PACIENTA PO CMP

V idedlnim piipadé by se m¢l kazdému neurologickému pacientovi vénovat cely tym
odborniki vedeny jednim koordindtorem. Na zapadé to tak nckdy funguje, u nas spise
vyjimecné. Slozeni takového tymu odpovida trem zakladnim oblastem, na které se v terapii
soustfedime (Jedlicka a Nebudova, 1989), jsou to: rehabilitace hybnosti, reedukace feci a
navrat intelektovych schopnosti. Témto tiem oblastem je ovSem nadfazen zakladni cil
rehabilitace, kterym je znovuzarazeni do béZného Zivota.

Ktefi odbornici se nejcastéji podileji na rehabilitaci pacienta po cévni mozkové
prihodé? V prvé tadé je to samotny lékat, dale pak fyzioterapeut, logoterapeut, ergoterapeut a

neuropsycholog. Nékdy vyzaduje pacientiiv psychicky ¢i socidlni stav pomoc psychoterapeuta
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Osetriujici 1ékar by mél zaujimat v rehabilitacnim tymu kli¢ové postaveni. Jeho ukolem
je koordinace souCinnosti ¢lenti tymu. Vyuzivda ktomu zpravidla Iékaiské zpravy
z nemocnice, vlastni vySetieni pacienta, vysledky vySetieni rizikovych faktori a vysledky
poruch funkei zjisténych nejéastéji neuropsychologickym vysetfenim. Ukolem lékafe je nejen
stanovit plan oSetfovani, ale také 1€¢it dalsi rozlicné choroby, kterymi mtize nemocny béhem
terapie trpét (od chiipky az po depresi). Ukolem stfedniho zdravotnického personalu je kromé
klasické péce také polohovani a aktivizujici péfe neurofyziologického systému (piretaceni,
posazeni €i postaventi).

Zpisob rehabilitace hybnosti je nejvice zavisly na tizi postizeni. U lehké poruchy
nacvicuje nemocny porusené pohybové stereotypy nutné k normalnimu zivotu. U tézSiho
stupné postizeni, kde neni nad¢je na Uplnou ndpravu, je nutné soucasné s rehabilitaci
ztracenych funkci nacvicovat nové stereotypy, vyuzivani nepostizenych koncetin k ttkontim,
které nemocny diive konal postizenymi koncetinami, nacvik samostatného opousténi ltzka,
premistovani na kieslo, obstarani osobni potfeby a schopnosti se sam najist (Obrda a
Karpisek, 1971). Zakladnim cilem je to, aby byl nemocny v ramci svych schopnosti co
nejvice samostatny.

Maurer a Méaurer (1994) formulovali zakladni cile rehabilitace hybnosti:

1. Doséhnout a podle moznosti upravit normalni napéti svalstva na postizené strané téla,
pricemz se chorobné napéti svalstva nebo kiece odstraniuji uvolnénim spasmil.

2. Pomoci postizenému dosdhnout souhry rozli¢né reagujicich polovin téla a zabranit
upiednostiiovani zdravé strany.

3. Ziskat chyb¢jici rovnovahu.

4. Zlepsit poruSenou inervaci svalul.

5. Rozsifit rozsah pohybt jednotlivych kloubt.

Casto pouzivanou terapeutickou metodou je ergoterapie (1éba praci), jejimZ prvotnim
ukolem je podle Méurera a Méurera (1994) brzdit a potlacit spasmus. Psychoterapeuticky
efekt pracovni Cinnosti je vSak nasnadé. S pomoci ergoterapie by mél pacient obnovit pohyby
nutné pro bézny denni Zivot nebo povolani. K nejcastéjSim problémim, které omezuji
hybnost postizeného patii: rozdéleni téla na dva celky se zaostavanim postizené strany,
odchylovani od stfedu téla, poruseni pocitu rovnovahy a ztrata automatického bezdé¢ného
vyrovnavani, poruSené fizeni pohybli, nemoZznost pohybovat jednotlivymi castmi tcla,

porucha souhry obou rukou a doprovazejici poruchy vnimani.



Dalsi vyznamnou slozkou rehabilitace je reedukace Fe¢i. Opét je nutno rozliSovat mezi
leh¢i a tézsi poruchou. V prvnim piipad¢€ si pacient rozsituje slovni zasobu (nejlépe hlasitym
¢tenim) a snazi se aktivné ucastnit rozhovoru. Té€Z§i poruchy vyzaduji systematickou a
dlouhodobou napravu. Je tieba vychazet ze zachovanych zbytkli fe¢i a procvicovat
zapamatovani vyrazii a nazvu predméti. Rehabilitace feci vyzaduje velkou davku trpélivosti
jak nemocného, tak jeho okoli.

Soucasti komplexni rehabilitace by méla byt i dietni terapie (Maurer a Méurer, 1994).
Jaky to ma smysl? Zménou stravy a stiidmosti 1ze ovlivnit mnoho rizikovych faktort pojicich
se s cévni mozkovou piihodou, predevsim nadvéhu, hypertenzi, poruchy vymény latek,
cukrovku a dalsi.

Cim miize rehabilitujicimu pacientovi prospét klinicky psycholog?

1. Neuropsychologicka diagnostika

2. Pomaha pacientovi nalézt spravnou strategii prekondvani nemoci.

3. Psychoterapie. Usp&snost rehabilitace mohou narusit ¢asto se vyskytujici pocity
strachu, vzrastajici smutek ¢i deprese.

4. Kognitivni rehabilitace.

Maurer a Méurer (1994) vyzdvihuji praci socialniho pracovnika, ktery by podle nich
mél pacientovi pomdahat se zaclenénim do spoleCnosti a sfeSenim problémd, které toto
zaclenovani s sebou pfinasi.

Vzijemné vztahy srodinnymi prisluSniky také vyznamné pisobi na rehabilitani
proces. Cim vice divéry, pochopeni a sympatii v roding panuje, tim rychleji se objevi pokrok
v rehabilitaci postizeného a moznost jeho znovuzatrazeni do socidlniho prostfedi. Mnohdy se
setkdvame s premrSténym projevovanim soucitu ze strany piibuznych, coz vede pacienta
k obzvlasté nebezpecné pasivité, protoze mu soucasné s tim byva odejmuta vSechna ¢innost.
Vyména uloh, piivoland nemoci, vede i kjiné form& prehnané pée. Zena, at’ uz je to
manzelka, dcera nebo partnerka, ptfebird nyni lohu matky a postizeny zase roli ditéte. To
bohuzel vede k posilovani nesobéstacnosti.

Dilezitou soucésti rehabilitacniho procesu je domaci rehabilitace, kterd nasleduje po
propusténi z nemocnice nebo rehabilitaéniho ustavu. Casto je potieba upravit byt, nikoli viak

prilis, protoze pacienti po poskozeni mozku nemaji radi zmény.

Pro profesi klinického neuropsychologa je dulezité, abychom si uvédomili, ze uspéch

rehabilitace stoji a padd s pacientovym odhodlanim 1éCit se. V tom také vidim jeden
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se ze vSech sil opét pokousi postavit na vlastni nohy, a to jak obrazné¢, tak i doslovné.

3.2 Alzheimrova choroba

Alzheimrova choroba (ACh) piedstavuje ¢tvrtou az patou nejcastéjsi pri¢inu vSech amrti.
Ve véku 65 let trpi 1 — 2,5 % populace stiedni az t€zkou Alzheimrovou chorobou. Délime ji
trochu uméle na dvé zékladni formy:

1. s casnym zacatkem (do 65 let)

2. s pozdnim zacitkem ( nad 65 let)

Patofyziologie Alzheimrovy choroby

Alzheimrova choroba je typickd svymi patomorfologickymi projevy. Ty mohou byt:
1. Makroskopickeé. Jedna se o atrofii mozku, a to pfedevsim kortiko-subkortikalni.

2. Mikroskopickeé. Jejich podstatou je ukladani patologickych proteini v mozku.

Mikroskopickych zmén v mozcich pacientii je celd fada, struéng se zminim jen o téch nejzakladngjich:
Tvorba beta-amyloidu — Neurony zdravého mozku obsahuji jako svou pfirozenou latku
amyloidovy prekurzorovy protein, ktery se normalné §tépi na fragmenty a ktery ma sviyj
fyziologicky vyznam. U ACh dochazi ke zvySenému S$tépeni tohoto proteinu, ktery se ve
veétsim mnozstvi zaCind srazet, ¢imz se vytvaii tzv. beta-amyloid. Ten tvofi krystalické
shluky, které se stavaji zdkladem tzv. Alzheimrovskych plaki. Tyto Utvary pak destruuji
nervovou tkan ve svém okoli.

Zmény Tau-proteinu — Tau-protein je normalné¢ vazan v nervovych bunkach. Pii ACh se
uvoliiuje zvazby a stavd se zdkladem pro vznik tzv. parové heliakalnich filament
(dvojsroubovice patologickych proteind), které jsou dale zakladem tzv. neurofibrildrnich
tangles (uzlickt, kosickil). Timto procesem postizené neurony postupné umiraji.

Tvorba volnych kyslikovych radikalii — Tyto latky (hydroxylovy iont, singletovy kyslik,
superoxid, peroxid vodiku, atd.) normaln¢ vznikaji a zanikaji, za patologickych okolnosti
(ACh, hypoxie, trauma ¢i intoxikace CNS) vznikaji v nadbytku a poskozuji fadu enzymi. U

ACh provadéji peroxidaci neuronalni membrany.



Toxické piisobeni kalcia — Normalni neuron je vybaven kalciovymi kanalky, kudy do n¢j
proudi potfebné mnozstvi kalcia. Pfi zmnozeni téchto kanalkii (ACh) dochazi k destabilizaci
vnitiniho prostiedi a neuronalni smrti.

Poruchy metabolismu — PoSkozeni acetylcholinergniho mozkového systému (snizena
produkce acetylkoenzymu A, ktery slouzi ktvorbé adenozintrifosfatu a k syntéze
acetylcholinu) vede k porucham pienosu energie a k porucham paméti.

Kromé toho se pti ACh uplatiiuyje jeste celd fada méné dulezitych patologickych faktort.

Klinicky obraz ACH

VétSina pripadi se rozviji ve véku 65 — 80 let. Klinickd symptomatika se rozviji

pozvolna. Pribéh byva linedrné progredientni.

Brzy dochazi k osobnostnim zméndm — degradace osobnosti, coz se nejvice projevuje
v nedodrzovani spole¢enskych norem.

Prvni ptiznaky ACh: zapomnétlivost, cetné poruchy soudnosti, logického usudku,
poruchy schopnosti orientace v prostoru a c¢ase. Rychle ztraceji nahled choroby. Postupné
progreduji poruchy paméti. Nékdy se ptidruzuji poruchy praktickych, fatickych a gnostickych
funkci. Dochazi k redukci zajmu a zalib.

Postupné se zhorsuje schopnost péce o sebe sama — nejsou schopni dodrzovat osobni
hygienu. U pokrocilejSich forem jsou casté perseverace. N&ékdy se objevuji psychotické
ptiznaky, hlavné paranoia a paranoidné-halucinatorni syndrom. Casty je vyskyt patickych
nalad, deprese nebo manie piechodného trvani.

Primérné doba preziti od pocatkt klinické symptomatiky je 3 — 7 let.

Diagnostika ACH

Zakladni diagnostické voditko poskytuje klinicky obraz a zplisob progrese choroby. Pro
odliseni od vaskularni demence Ize pouzit Hachinského ischemicky skor. Diagnozu stanovuje

1ékat. Ukolem neuropsychologa byva ¢asto uréeni hloubky demence.

Terapie ACH

Lécba by méla zahrnovat: farmakoterapii kognitivnich funkci, terapii pfidruzenych
somatickych poruch, psychoterapii zamétenou predevSim na ovlivnéni kognitivnich funkci a

na resocializaci, rehabilitacni terapii a také praci s rodinami pacientt.



ACh nelze 1éCit kauzalné. Nekteré z 1€k které se pacientim podavaji: nootropika
(zvySovace mozkového metabolismu), scavengery volnych radikalt (vitaminy E a C), 1éky
ovliviiujici acetylcholonergni systém (lecitin) atd.

Psychoterapie zavisi na stupni postizeni kognitivnich i nekognitivnich funkei pacienta,
na zachovalosti jeho nadhledu a na stupni degradace jeho osobnosti. VétSinou se provadi
kognitivni terapie. Vyhodné je pouzivat kontrolu realitou (ma kalendai, ma oznacené dvete
v byté atd.).

Dulezitd je prace srodinami postizenych. Rodinna terapie vykazuje vibec nejlepsi
vysledky. Je dilezité, aby se rodina naucila jednat spravné vzhledem k pacientové situaci.

Kdy pacienta s ACh hospitalizovat? Kazda zména zivotniho prostiedi a stylu ptisobi na
pacienty s demenci jako vyznacny stresor, vyvoldvajici adaptaéni syndrom, ktery muze

pacienta ohrozit i na Zivoté (prvni 3 tydny hospitalizace je imrtnost pacientl nejvyssi).

3.3 Huntingtonova choroba

3.3.1 Etiopatogeneze a priznaky Huntingtonovy choroby (HCh)

Huntingtonova choroba (HCh) je dédi¢né onemocnéni, které se projevuje vétSinou ve
sttednim véku. (Prvné popsana G Huntingtonem v roce 1872). Mutace je pfitomna na kratkém
raménku 4. chromozomu. Produktem zmutovanych gentli je dosud nezndma bilkovina, jejiz

funkce v organismu a tloha v patogenezi HCh bohuzel zatim neni zndma.

V rodinach, kde se gen dédi po otci, se nemoc manifestuje obvykle ¢asnéji, nez je tomu
u rodin s postizenou matkou. Prevalence nemoci v populaci je 1:20 000.

HCh ovliviiuje negativné neurotransmiterovy systém. Zakladnim projevem je sniZeni
kyseliny gamaaminomaselné (GABA) ve striatu (nucleus caudatus a putamen). V této oblasti
lze pozorovat také tibytek acetylcholinu a enkefalind. Mnozstvi dopaminu byva v nékterych
oblastech kaudata lehce snizeno, v jinych relativné zvySeno. Makroskopicky lze pozorovat
atrofii striata a generalizovanou korovou atrofii.

Prvni priznaky nemoci se objevuji obvykle ve ¢tvrté dekadé€. Pocatek nevypada jako
onemocnéni mozku — dochazi k nespecifickym zménam osobnosti a chovani (nezdrzenlivost,
hypersexualita, pfedrazdénost, psychomotoricky neklid, agresivita, alkoholismus, kriminalni

chovani). Tyto povahové zmény mohou vyustit az do psychotickych projevii.



V dal§im stadiu se projevuji choreatické mimovolni pohyby koncetin a obliceje
(kontinualni ale nepravidelné, rychlé zaskuby svalstva). Casté jsou poruchy polykani a feéi.

Vyvoj nemoci vede k postupnému rozpadu osobnosti, k tézké, nezvratné progredujici
demenci. V pokro¢ilych stadiich ¢asto ubyvd mimovolnich pohybt ¢i se méni z piivodnich
choreatickych na dystonické projevy, pozdéji na rigiditu a akinezi. Pacient se stdva zcela

zéavislym na péci okoli a nakonec umira v dosti zubozeném stavu (marasmus).

3.3.2 Neuropsychologie Huntingtonovy choroby

Obecnyv obraz psychopatologie HCh

Rozliéné dusevni poruchy se mohou vyskytnout v kterémkoli obdobi nemoci a mohou
byt velmi variabilni. Obecné vSak plati, ze jsou zna¢né nespecifické a nemaji diagnostickou
hodnotu. Mohou vs$ak pfispét ke v€asné diagnoze HCh u rizikovych osob. HCh je sama o sobé
nelécitelnd, nékteré jeji psychiatrické projevy vsak lécit 1ze.

Jak dochazi k tomu, Ze se rozvine ur€itd emocni nebo kognitivni porucha?

1. Vétsina informaci vstupuje do kaudata (nejvice postizené u HCh) z frontalnich laloki,
zvlasté z oblasti, kterd slouzi k integraci kognitivnich funkci. Byla prokazana korelace
mezi mirou atrofie kaudata a tizi kognitivniho postizeni.

2. Stfedni ¢ast predniho kaudata dostdvd mohutny vstup z limbického kortexu, té Casti
mozku, kterd je piimo spjata s emoénimi funkcemi. Zmény ve stfedni casti predniho
kaudata vedou jiz v ¢asném stadiu nemoci krozvoji velké afektivni poruchy. To
dokazuje 1 fakt, Zze afektivni poruchy jsou bézné ptitomny u pacientli s riznymi lézemi
bazalnich ganglii.

3. Ventralni striatum a nucleus accumbens byvaji postizeny v pozdéjsim stadiu HCh. Tyto
struktury byvaji postizené také u schizofrennich pacientli, coz souhlasi s vyskytem

schizofrennich projevi v pozdéjsich stadiich HCh.

Psychické poruchy u HCh

U pacientti s HCh se vyskytuji tyto poruchy:
1. Kkognitivni poruchy a demence
- postihuje 100% pacienti
- tzv. subkortikalni demence: poruchy paméti, kognitivni zpomaleni, neschopnost setrvat
v feSeni ukolu a meénit vzorce chovani, apatie, deprese X zachovalé porozuméni a

vyjadfovani feci, bez poruchy védomi, nemaji afazii ani agnosii, nebyva apraxie



- diagnostika: zpoc¢atku formalni testy kog. kapacity normalni (spiSe nizka flexibilita),
slovnik a obecné znalosti dlouho zachovany, vyrazné zhorSeni v performacnich
subtestech jiz v pocatcich onemocnéni

- pamét: pracovni pamét dlouho zachovéana, dlouhodobd pamét siln€ naruSena (neni
problém se zapamatovanim, ale s vybavenim — je-li mu nabidnuto vice moznosti, zvoli tu
spravnou), verbalni pamét’ lepsi, nez vizualni

- TteC: potize s artikulaci, ztrata plynulosti, perseverace X dlouho zachované porozumeéni

2. velka afektivni porucha (deprese)

- dysforie, zména sebehodnoceni s pocity sebepodcenovani a beznadéje, sebevrazedné
mySlenky a pokusy, vegetativni pfiznaky, ztrdta zajmu a energie, anhedonismus,
nespavost s rannim probouzenim, ztrata chuti k jidlu a ranni pesima nalad

- nebyvaji pfitomny hypomanické epizody

- nejde pouze o reaktivni depresi

3. schizofrenie

- bludy, sluchové halucinace, negativni pifiznaky (ztrata iniciativy a neschopnost udrzet
osobni vztahy), hostilita, paranoia

- po 1-3 letech se pfiznaky zmiriiuji a nahrazuje je kognitivni deficit

4. zména osobnosti

- podrazdénost, agresivita, apatie, egocentricnost, bezcharakterni chovani (kradeze,
sexudlni netaktnost), snizeny zdjem o préci a vlastni zevnéjSek, nadladovost

- agresivita se ¢asto projevuje jen vici nejbliz§im rodinnym piislusniktim

5. uzkost

6. poruchy sexualniho chovani

- mohou byt rozd¢leny na dysfunkce a deviace

- nejcastéjSim problémem je impotence

- nékdy byva hypersexualita, promiskuita, agresivita, sexualné¢ provokativni chovani vici
vlastnim détem

7. alkoholismus

8. problematika osob v riziku HCh

Neuropsychologické vySetieni

Nejpouzivangj$i metody: Mattisova Skéala demence, Trail Making Test, Wisconsin Card
Sorting Test, Test verbalni fluence, California Verbal Learning Test, Mini-Mental State

Examination, Beck Depression Inventory.



Problematika osob v riziku HCh
Genetickym vySetfenim lze zjistit, zda je osoba v riziku nositelem genu pro HCh.

Mnoho lidi toto vySetfeni vSak odmita, nebot’ to povazuji za predCasné odsouzeni k trestu
smrti. 40 % rizikovych lidi trpi izkostnou neurdzou. Z obranych mechanismi se nejcastéji
setkdvame s racionalizaci, projekci ¢i potla¢enim védomi rizika. Casté jsou sebevrazdy jak
pacientt, tak jejich rodinnych ptislusnikd.

Zajimavy je vyskyt tézkych pociti viny u téch, ktefi obdrzely dobry vysledek
genetického testu. K testovani se pfistupuje velmi opatrné. Netestuji se déti a dilezitd je
psychoterapeutickd podpora jak postizenych, tak téch, u kterych nebyla nemoc prokéazana.
Nesmime zapominat na to, ze nemocny neni jen ten, u kterého se objevuji pfiznaky, ale celd

rodina.

3.4 Parkinsonova choroba

3.4.1 Etiopatogeneze a klinické priznaky Parkinsonovy choroby

Parkinsonova choroba (PCh) je chronicko-progredientni onemocnéni centralniho
nervstva (prvné popsana Parkinsonem v roce 1817). Prevalence v populaci je 1-2 promile, ve
vékové kategorii na 60 let je to 1 %.

Kli¢ovou ulohu hraje snizeni mnozstvi dopaminu v bazélnich gangliich z divodu jeho
nedostateCné syntézy v substantia nigra. Dale jsou pfitomny poruchy tvorby mnoha dalSich
neurotransmitert (serotonin v nuclei raphe, noradrenalin v locus coeruleus, GABA
v substantia nigra a acetylcholin v kortexu).

Existuji dvé hypotézy o etiologii PCh: 1. exotoxicky model a 2. endotoxicky model
(excesivni tvorba volnych radikalti v oblasti dopaminergnich bunék).

Klinické priznaky:

Onemocnéni se obvykle manifestuje v paté az Sesté dekadé. Prvni klinické obtiZe
(nespecifické): bolesti ramen a zad, pocity tize koncetin, pocit ztraty vykonnosti, poruchy
spanku, obstipace, tichost a monotonnost hlasu, porucha pisma, deprese, impotence,

pohybova zpomalenost.



Pozdéji s objevuji klasické priznaky:

- tremor — mimovolni, rytmicky a kontinudlni tfes, pfevaha na prstech a dlani (,,pocitani
penéz®), zhorSuje se pfi stresu, soustiedéni, pohybem se mirné tlumi a mizi ve spanku

- rigidita — zvySeny svalovy tonus, pii vySetfeni sval klade odpor (v pozdéjsich stadiich
efekt ozubeného kola)

- bradykinéza — ztrata utomatickych pohybu, spontaneity pohybi, celkovd zpomalenost,
hypomimie obliceje

- porucha stoje a chiize — Sourava chlze, ztrata souhybtli, nahlé zdrazy pohybi, poruchy
rovnovahy az pady

- vegetativni poruchy — facies seborrhoica, ortostaticka hypotenze, obstipace, poruchy
mikce a potence, nespavost

- psychické problémy

3.4.2 Neuropsychologie PCh

Psychické poruchy vyskytujici se u PCh:

1. Premorbidni zmény osobnosti — depresivita, nepfizpisobivost, psychicka
nepruznost, introspektivni tendence.

2. Bradyfrenie — psychické zpomaleni.

3. Deprese — 20 az 60 % pacientd.

4. lIzolované Kkognitivni feficity — poruchy exekutivnich funkci, paméti,
zrakovéprostorové orientace a feci.

5. Demence — 10 — 25 % piipadd, pozor na diferencialni diagnézu (parkinsonovsky
pacient mize nékdy vypadat jako dementni, ale nemusi byt), tzv. subkortikalni
demence.

6. Farmakogenné navozené psychické zmény — l1éky: L-DOPA, agonisté dopaminu a
1é¢iva s anticholinergnim ucinkem, A) akutni pfeddvkovani — tézké amentni stavy,
halucinatorni psychotické stavy, B) dlouhodobé uzivani L-DOPA - porucha
spankového rytmu, zména snové produkce, zrakové pseudohalucinace, halucinace
(postava stojici za zady pacienta, cizi lidé v byté, mikrozoopsie), miize ptejit az do

paranoidn¢ halucinatorni psychozy



Vysetieni by mélo zahrnovat tyto oblasti: demence, pamét, exekutivni funkce, verbalni

fluence, psychomotorické tempo, fe¢, deprese.

3.5 Nejéastéjsi neurologicka onemocnéni v détstvi

3.5.1 Détska mozkova obrna (DMO)

Pojem détska mozkova obrna (DMO) oznacuje postiZzeni vyvoje hybnosti, které miiZze byt

podminéno prenatalnim, perinatdlnim nebo ¢asné postnatadlnim poskozenim mozku.

Nejcastéji zpasobuji DMO: hypoxie, intrakranidlni krvaceni ¢i mechanické vlivy
porodu. Celkovy vyvoj déti s DMO byva timto postizenim vyznamné ovlivnén jiz od utlého
veku.

Formy DMO:

1. Hypotonicka forma
- nejhorsi progndza vzhledem k dal§imu kognitivnimu vyvoji
- byva Castd v ranném véku, ale pozdéji prechédzi do jiného typu

2. Hypertonicka forma (spasticita)

- progndza kognitivniho vyvoje se liSi podle miry postizeni. Nejhorsi je kvadruparéz
(postizeni vSech koncetin), nejlepsi u diparéz (postizeni dolnich koncetin).

- u hemiparéz (postizena polovina téla) zalezi na strané postizeni. Prava polovina téla —
Casto lehce subnormalni 1Q (90), leva polovina téla — 50 % kognitivné nepostizeno,
zbytek lehka mentalni retardace

3. Mozeckovd forma
- dosti vzacna forma, vyrazné pohybové postiZeni, vyrazné postizeni intelektu

4. Atetoidni forma
- nejméné Casto postizeny intelektové funkce
- velmi tézké pohybové postizeni zasahujici vSechny svalové skupiny
- velmi tézko proveditelna psychologicka diagnostika, vzhledem k postizeni motoriky feci

hrozi podcenéni psychické kapacity ditéte



K mentélni retardaci dochazi asi u 1/3 az 2 ptipadd. U 75 % déti zaznamenavame
poruchy feci a ve 20 % jsou pfitomny poruchy sluchu. Velmi Casté jsou poruchy pozornosti a
vizuomotorické koordinace.

Psychologicka problematika specificka pro DMO

Déti s DMO maji problémy jiz v novorozeneckém veéku. Vzhledem ke svému
pohybovému postizeni (napf. hypertonie) nejsou schopny relaxovat pii pochovani a mazleni a
nereaguji ocekdvanym zplsobem na zasahy rodici. Ty se pak mohou citit odmitdni nebo
neschopni kvalitni péCe, coz mize vést az k tomu, Ze se sami zacnou télesnému kontaktu
s dité¢tem vyhybat.

Rada interakci s matkou zavisi na jemné motorice, ktera je u téchto déti nedostateéné
vyvinutd (omezeni usmévii a mimiky, omezeni gestikulace, opozdény vyvoj aktivni slozky
feci). To vede k tomu, Ze je dit¢ pro matku nesrozumitelné.

DalSim problémem je, ze si dit€ nedokéaze zajistit vyvojové tirovni pfiméfenou stimulaci.
Zdravé dit¢ se do zna¢né miry stimuluje samo svou vlastni aktivitou, ale dit¢ s DMO je
dlouho zavislé na stimulaci od dospé€lych.

Nemoc ditéte také vyrazné ovliviiuje vychovné postoje rodici. Castd byva
hyperprotektivita nebo naopak odmitani ditéte. Stresory pusobici na rodic¢e: védomi, ze je
jejich dité postizené, Casté navstévy lékare, nutnost rehabilitace (dité na ni reaguje boufliveé
negativné), nesrozumitelnost ditéte, Casté poruchy jidla u déti s DMO, necitlivé reakce
socialniho okoli, nejistd prognoza (s moZznosti mentdlni retardace) atd. Je tfeba pocitat se
zvySenym rizikem emocni a senzorické deprivace ditéte (mlze vést az k tyrani).

Krizova obdobi v zivoté ditéte s DMO: narusen proces separace-individuace, prodluzuje
se faze negativismu, nastup ditéte do Skoly, dospivani (problémy pfijeti faktu vlastniho
postizeni pii hledani identity).

Neuropsychologicka diagnostika: velice obtizna vzhledem k motorickému postizeni,
v prvnim roce témét nemoznd, protoze se klinicky obraz teprve postupné vytvaii (s vyvojem
motoriky).

Rehabilitace: doporucuje se co nejdiive zacit, u nas je nejpouzivanéjsi tzv. rehabilitace

podle Vojty (mnohé déti na ni reaguji silnym placem).

3.5.2 Epilepsie



Epilepsie je velmi ¢astym neurologickym onemocnénim. Trpi ji az 4 % déti, pricemz
vétSina epilepsii ma svij zacatek v détstvi. DéEtské epilepsie tvoii heterogenni skupinu
onemocnéni (riizné typy zachvati, frekvence, etiologie, pocatek a prabéch, vliv na psychicky
stav a vyvoj ditéte). Asi u Y2 déti jsou uvadény riizné poruchy chovani ¢i uceni nebo zndmky
postizeni intelektovych schopnosti. Pfiblizn€ 20 % déti s epilepsii trpi soucasné i mentalni
retardaci. Casté byvaji poruchy feci, vétsinou trvalé. Nékdy se mize vyskytnout pfechodna
afazie objevujici se po zachvatu ¢i v dobé zhorSeni onemocnéni. Mnoho déti miva poruchu
pozornosti spojenou s hyperaktivitou (u generalizovanych zachvatll). Nekteré déti byvaji
naopak utlumené, bradypsychické a maji tendence k ulpivani.

Vztah epilepsie k psychickym porucham (spise pravdépodobnostni):

1. Symptomaticka epilepsie byva castéji doprovazena organicky podminénymi poruchami
psych. funkci (oproti epilepsii idiopatické).

2. Cim ¢asnéji nemoc vznika, tim horsi jsou jeji efekty. Epilepsie s po¢atkem v kojeneckém
veéku byva nejcastéji spojena s t¢zkou mentalni retardaci (Westliv syndrom).

3. Pii vétsi frekvenci zachvatii byvaji efekty neptiznivési.

4. Nejhorsi vliv maji velké a psychomotorické zachvaty. Nejvice psychickych poruch byva
zachycovéno, je-li ohnisko v oblasti frontalniho, parietdlniho nebo temporalniho laloku
levé hemisféry.

5. NevySetiovat dit¢ v dobé nakupeni zachvati — typicky tutlum znehodnoti vysledky

vySsetieni.

Déti s epilepsii trpi ¢asto emocnimi poruchami a poruchami chovani (signifikantné
nejen oproti zdravym, ale 1 oproti jinym organickym postizenim). Kromé samotné choroby se
na tom podili: reakce rodict a Sir§iho socialniho okoli na nemoc, omezovani aktivit ditéte, atd.
Ve starSich ucebnicich se setkdme s pojmem ,,epilepticka osobnost“, tato specifickd porucha
osobnosti vSak niky nebyla potvrzena. Nicméné plati, ze nckteré typy epilepsie byvaji
doprovdzeny zvySenou impulzivitou a tendencemi k agresivnimu chovani (hlavné

psychomotoricka epilepsie).

Specifickym problémem u déti s epilepsii je tzv. psychoepilepsie, coz je rozvoj
funk¢nich zachvatii u déti s vulnerabilnim terénem. Nejvét§im diferencialné diagnostickym
problémem byva fakt, ze se Casto jedna o déti, které trpi zaroven pravymi epileptickymi

zachvaty.



3.5.3 Infekce CNS (meningitidy, encefalitidy)

Psychické poruchy pii neuroinfekcich rozdélujeme do 3 fazi:

1. akutni (bezvédomi, delirium)

2. nékolik mésict po nemoci (dominuji percepcné motorické obtize)

3. dlouhodobé (nejcastéji poruchy uceni ¢i jiné Skolni obtize)

Obecné plati, Ze tato onemonéni maji na dalsi vyvoj ditéte tim neptiznivéjsi vliv, ¢im
casnéji k nemoci doslo. Kritickym bodem je tfeti rok. Onemocnéni pred tretim rokem vede
k intelektovému defektu, onemocnéni po tfetim roku veéku ditéte vede spiSe ke zménam

osobnosti a chovani.

Nejcastéjsi obtiZe: poruchy spanku, hyperaktivita (u 80 %), poruchy pozornosti, emoc¢ni
labilita, zvySené agresivni tendence. Nerozvine-li se hyperaktivita, dochdzi ke zméndm
aktivity ve sméru minus (hypoaktivita). Vesmes se da fici, ze je klinicky obraz psychickych
poruch po infekcich CNS velice podobny tzv. lehkym mozkovym dysfunkcim. Jedna se tedy
o leh¢i a difuzni postizeni CNS.

Meningitidy — celkové méné zavazné nasledky, intelekt postizen zcela vyjimecné,
Cast¢jsi byvaji percepcné motorické poruchy.

Encefalitidy — Cast¢jSi postiZzeni kognitivnich schopnosti (asi u % déti, postizen hlavné

intelekt a pamét’), disledky jsou tim zavaznéjsi, ¢im pozdéji byla zahajena adekvatni 1écba.

3.5.4 Urazy hlavy u déti

wrwe

vySetiujeme dit¢ po urazu hlavy:
1. Zda a které psychické funkce byly urazem oslabeny.
2. Zda ev. poruchy chovani ¢i emoci nebo bolesti hlavy a jiné somatické obtize ditéte
maji ptimou souvislost s irazem.

3. Jaka je prognoza pietrvavajicich poruch psychickych funkci.

V obdobi kratce po urazu ma ptechodné obtize vétSina déti. Tyto obtize obvykle vymizi

do 1-3 mésict. U 30 % déti vSak pietrvavaji rizné behaviordlni poruchy. Co se tyce



prechodnych kognitivnich poruch, tak ty se upravuji vétSinou do 6 mésicti (nejdéle do 1 roku).

Musime vSak pocitat s tim, ze po 2-5 letech se uz pretrvavajici poruchy spontanné neupravi.

Kognitivni nasledky maji vztah k rozsahu traumatu a zévaznosti lokalizace léze.
Vyznamny vliv mé délka bezvédomi. Pokud trvalo déle nez 24 hodin, byva defekt Castéjsi.

Nasledky po bezvédomi trvajicim déle nez tyden:

- 90 % déti postizeno motoricky
- 70 % déti ma naruSnou intelektovou kapacitu (40 % déti spadd do pasma mentalni

retardace)

U mladsich déti (predskolni a mladsi Skolni vék) dochazi k vyraznéjsi a rychlejsi iprave
nez u déti starSich. Lisi se také v klinickém obrazu. Mladsi déti: zvySend drazdivost a zmény

chovani. Starsi déti: bolesti hlavy, poruchy uceni a paméti.

Predikce trvalych neuropsychickych nésledkt: dlouhotrvajici bezvédomi, pfitomnost

posttraumatické amnézie, bezprosttedni pourazova deteriorace intelektovych schopnosti.
Zavéry psychologického vySetieni maji obsahovat:

1. soucasny stav ditéte v oblasti intelektové a v oblasti specifickych schopnosti
- soucasna urovii, premorbidni Groven, prognoza
- oblasti vyraznych kognitivnich a specifickych deficitt
- vlivy nacviku a rehabilitace
- progndza z hlediska vzdélavani

- progndza z hlediska zamé&stnani

2. Emocni stav
- soucasny stav, premorbidni osobnost, prognoza
- pfitomnost a role uzkosti, deprese, popirani
- mechanismy zvladani s ohledem na télesné a psychické trauma, naroky vzdélavani a
interpersonalni pozadavky

- specificka traumata (Umrti ¢lena rodiny, vlastni zavinéni urazu ap.)

3.5.5 Specifika neuropsychologické diagnostiky u déti



Oblast détské neuropsychologie je dosud znaéné neprobadana. Zavéry dosavadnich
vyzkumnych studii jsou mnohdy nejednostné a vzajemné si odporujici.
2 zakladni otazky, které si klademe v diagnostice:
1. Jsou dané obtize podminény organickym postizenim CNS? (problém
s multifaktoridlni povahou vétSiny potizi — organicky pidvod, osobnostni
charakteristiky, vlivy rodinného a Skolniho prosttedi atd.)
2. Jaka je povaha poSkozeni nebo poruchy? (percep¢ni, kognitivni, motoricka atd. — to

je dulezité z hlediska rehabilitace a reedukace ditéte)

Co je to vlastn¢ organické postizeni?
1. UZz8i smysl — poruchy zplsobené poskozenim mozku (Uraz, otrava, infekce, nador, ...)
2. Sirsi smysl — poskozeni mozku + dal§i drobné zmény (genetické vady, individualni

temperamentova vybava, individudlni tempo zrani atd.)

Frekvence vyskytu organickych poruch je pomérné vysokd. UrCité znamny organické
poruchy jsou uvadény az u 10 % déti. Z té€chto deseti procent ma asi polovina dlouhodobé;si

obtize. Uvadi se také mirnd ptevaha chlapct (3:2).

Z hlediska hodnoceni neuropsychologickym vySetfenim musime pocitat s tim, Ze jedna
drobna abnormita ¢i odchylka je zachycovana u vétSiny déti a teprve vice abnormit je mozné

povazovat za suspektni pro postizeni mozku.

Klinicky obraz organického postizeni CNS je v détstvi zavisly na ve€ku, v némz
k postizeni doslo. Teprve od véku 7-8 let se zacina klinicky obraz postizeni podobat tomu, co
nachazime u dospélych. Vzhledem ke zna¢nym kompenzacnim moznostem CNS v détstvi,
musi byt poSkozeni mozku mnohem vétsi nez u dospélého, aby doslo ke stejné zavazné
poruSe (Piiklad: Poskozeni levé hemisféry v ¢asném véku obecné nevede k tak zdvaznym
postizenim feci jako u dospélych. Jiné €asti mozku mohou zfejmé v casnych vyvojovych
obdobich pfejimat funkci feCovych center. Jsou uvadény kazuistiky déti, u nichz se fe€ i po
uplné hemisferektomii rozvijela bez napadnosti a i celkovy intelekt byl v ramci normy.).

Zajimava je také otazka lateralizace funkci. U dospélych vede postizeni levé hemisféry
k porucham feci, verbalni inteligence, bezprostifedni paméti a abstraktniho mysleni. Postizeni
pravé hemisféry vede k oslabeni neverbalnich intelektovych vykonti, paméti pro neverbalni
materidl a k poruchdm percepcné-motorickych funkci. U déti je tento trend jen zhruba

naznacen a projevy poskozeni nejsou zdaleka tak jednoznacné.



U difuznich postizeni CNS (encefalitidy, meningitidy) je to viak naopak. Cim diiv dojde
k poskozeni, tim je progndza horsi.

Specifikem détské neuropsychologie je také to, ze se fada poruch neprojevi hned po
poskozeni mozku, ale az v dob¢, kdy vyvoj ditéte dosp&je na uroven, na niz se aktualizuji

dané kognitivni funkce.

Nekteré poruchy jsou naopak patrné ihned, ale s rostoucim vékem spontanné ustupuji
(nejspiSe vlivem zrani nervového systému). Jedna se zejména o organicky podminénou
hyperaktivitu a nékteré obtiZe prostorové orientace.

NejcéastéjsSi znamky organicity u déti: motorickd neobratnost, poruchy aktivity,
poruchy prostorové a pravo-levé orientace a horsi vizualni pamét, nez by odpovidalo celkové
mentélni trovni, ddle poruchy aktivity (hyper- nebo hypo- aktivita), poruchy feci, poruchy
chovani. Vesmés se da fici, ze dochazi k poruchdm v nasledujicich oblastech: motorika,
senzorika, pozornost, emoce, kognice, socialni sféra a osobnostni sféra.

Pti vlastnim vySetieni déti s organickym postizenim je vzdy nezbytné cely postup
prizptsobit nékterym zvlaStnostem v jejich chovani. U déti s vaZnym postizenim muze
zpusobovat obtize jiz navazani kontaktu pro ¢asto celkové vyssi hladinu tzkosti a zejména
pro déle pretrvavajici separacni Uzkost. Pii omezeném pohybu a soucasné i
hyperprotektivnich postojich rodiny mivaji tyto déti obecné méné prilezitosti k aktivnimu
procvicovani kratkych separaci, ale vice traumatickych zazitki nucené separace pii ev.
hospitalizacich ap., ve star§im v€ku pak pii opozdéném vyvoji separace-individuace obvykle
déle pretrvava i faze negativismu. V predSkolnim a Skolnim véku miiZze pisobit pii vySetieni
rusiveé nekdy az extrémni motoricky neklid téchto déti.

Ve skolnim véku si déti jiz vétSinou dobie uvédomuji divod vySetfeni, kterym nékdy
byva i jejich Skolni netspé$nost ¢i zlobeni, vySetfeni samotné pak vnimaji jako trest za
zlobeni, diivod a cil vySetieni je proto nutné vzdy hned zpocatku s kazdym ditétem podrobné
probrat.

Pfi neuropsychologickém vySetfovani déti je nezbytné nutné ptizpiisobit testové metody
nejen specifikiim jednotlivych chorob, ale hlavné kazdému ditéti. Nesmime zapominat na
snadnou unavitelnost nebo potize s pozornosti ¢i motorikou.

U nas nejpouzivanéjs$imi metodami jsou: bézné vyvojové skaly, S-B test, PDW, Raven,
rozlicné kresebné zkouSky (obkreslovani, test Benderové, kresba postavy), zkousky

k hodnoceni motoriky, zkousky paméti a pozornosti, specifické zkousky sluchové a zrakové



percepce ( Edfeldt, Frostigova, Mat&jéek, Zlab), hodnoceni feéi, didaktické zkousky,

projektivni techniky (kresba rodiny, zaCarované rodiny, stromu).

3.6 Neuropsychologické aspekty schizofrenie

3.6.1 Uvod

V soucasné dobé¢ se zacind zajem vyzkumil soustfedit na neuropsychologické aspekty
nekterych psychiatrickych onemocnéni.

Aspekty se rozumi zejména nachazené kognitivni dysfunkce. Jeji zohlednéni a vyzkum
je dualezité, protoze se ukazuje, ze jeji pritomnost ovlivituje celou fadii aspektli onemocnéni.
Podili se na vzniku, progndze a vyznamné zasahuje do 1écby.

Kognitivni dysfunkce se vyzkumné zohlednuje zejména u schizofrenii a novéji u
depresi.

Nejnovéji se pak provadi srovndvani charakteru a rozsahu kognitivniho deficitu u
riznych diagnéz. Ptdme se pak na odlisSné ¢i spolecné etiopatogenetické podklady
jednotlivych poruch, dale na rozdil projevu kognitivni deficit u deprese X schizofrenie (pf.

nebyl prokdzan rozdil mezi schizofrenii X psychotickou formou deprese)

3.6.2 Obecné poznatky o schizofrenii

Schizofrenie patii do mnoziny duSevnich nemoci oznacovanych jako psychozy.
Psychozu chapeme jako ,, tézké dusevni onemocnéni, pii niz je zpravidla ztracen kontakt
jedince s realitou, vnimani, prozivéni, citéni i vile jsou téZzce deformovany a chybi néhled
nemoci“ Schizofrenie prostupuje celou osobnosti nemocného, ovliviiuje jeho mysleni, citéni
a jednani. Snizuje kvalitu lidského zivota a plsobi vleklou neschopnost uspokojivé naplnit

Zivot a dostat zivotnim rolim.

Priznaky schizofrenie

Jiz Bleuer popsal Sest primarnich ptiznakll schizofrenie. Zaradil mezi né: poruchu
asociaci, ambivalenci, autismus, afektivni oplostélost, abulii a poruchy pozornosti.
Ptiznaky naruSeni psychiky nachézime u schizofrenie zejména v oblasti mysleni,

vnimani, emoci a motivace (Cohen, 2002).



V mysleni se projevuje nékolik typli abnormit. Jedna se o formalni poruchy mysleni,
které maji za nasledek neuspotadanost procestt mysleni a fe¢ pacienta tak nedava smysl. Dale
se objevuji bludy, nevyvratna ptresvédCeni. (vysilani myslenek, odnimani myslenek, vkladani
myslenek).

PoruSené vnimani je predstavovano zejména halucinacemi. U schizofrenie jsou to
nejcastéji halucinace sluchové. Maji povahu mluvené feci a jsou oznacovany jako hlasy. Jsou
spojovany s poruchou mechanizmu vnitini feci.

Poruchy emoci zahrnuji zmény nalad ve smyslu plus i minus. Nalada maze byt jednak
expanzivni, povznesena, nadmérné veseld doprovazend zvysenou aktivitou. Na druhou stranu
muze byt ndlada depresivni, sklesld, utlumena, kterd je doprovazena sniZzenou aktivitou a
celkovym ochuzenim citového Zivota, n€kdy az afektivni oploStélosti. Pfitomna miize byt
anhedonie, neschopnost prozivat radost. Nemocny se uzavird do sebe a strani se spole¢nosti.
Hovotime o socidlnim stazeni. N¢kdy se mlize projevit zmatenost s pocitem, Ze se d¢je néco
zvlastniho, tento stav oznaGujeme jako bludna nalada. Casto se objevuje uzkost a nejistota.

Poruchy motivace se projevuji zejména hypobulii az abulii, nedostatkem ¢i ztratou
vile a apatii, nedostatkem zajmu o okoli. Nemocnym déla velké obtize rozhodovat se a
planovat, ztraceji zajem o véci, které diive délali radi. I zadkladni denni ¢innosti jsou zvladany
jen s nadmérnym usilim (Cohen, 2002; Prasko et al., 1998; Vinat, 1998).

Z neuropsychologického hlediska je vyznamné dé€leni ptiznaki schizofrenie na
pozitivni a negativni. Pozitivni pfiznaky schizofrenie jsou predstavovany zejména bludy a
halucinacemi. Déle se muize objevit bizardni chovani, dezorganizovana fe¢ a poruchy
motoriky. Mezi negativni pfiznaky patii afektivni oplostélost, hypobulie, anhedonie a
zchudnuti fecového projevu (Hanus et al., 2000, Prasko et al., 1998).

Tento koncept rozpracoval koncem 80.let minulého stoleti T. Crow. Rozlisil
schizofrenii typu I a typu II. Typ I je charakterizovan pfitomnosti pozitivni psychotické
symptomatiky. Typ II se u pacientd projevoval prevahou negativni syptomatiky.
Andersonova pak zavedla uzivani pojmii negativni, pozitivni a popfipadé¢ smisend forma
schizofrenie.

Rozdé€leni pfiznakil na pozitivni a negativni se ukazalo jako ucelné z nékolika divodu.
Pozitivni a negativni forma schizofrenie se od sebe odliSuje v nékolika hlediscich, které¢ maji
vyznam léCebny a prognosticky Pozitivni forma schizofrenie je charakterizovana
nepiitomnosti atrofie mozku a lepsi odpovédi na podani neuroleptik, ma lepSi prognédzu.
Oproti tomu negativni forma schizofrenie je doprovazena mozkovou atrofii a jinymi

strukturalnimi zménami mozku, zejména dysfunkci frontdlniho laloku, horsi odpovédi na



1écbu a kognitivnimi poruchami. Ma horsi prognézu. Negativni ptiznaky maji velmi blizko
k poruchdm kognitivnich funkci

Nabizi se otadzka, jak spolu pozitivni a negativni pfiznaky schizofrenie souvisi.
Schizofrenie mlize byt chdpéna jako bipoldrni dimenzi s negativnim a pozitivnim polem.
Predpoklada se, ze ¢im je vice bludi a halucinaci tim je mén¢ negativnich priznakl. Nékteré
studie tento piedpoklad potvrdily zjisténim vzajemné negativni korelace skoru pozitivnich a
negativnich symptomil. Pozdé&ji prevladlo minéni, Ze negativni a pozitivni psychopatologie
reprezentuji na sobé nezdavislé dimenze, které spolu nesouvisi. Ojedinéle byli dokonce
nelezeny pozitivni korelace mezi negativnimi a pozitivnimi symptomy. Tyto rozpory odrazi
slozitou vnitini skladbu negativnich ptiznakt

Negativni pfiznaky maji totiz riiznou povahu. Z¢&4sti jsou negativni ptiznaky primarni.
Jsou spojené s vlastni schizofrenii a patii k zakladnim, tzv. jadrovym ptiznaklim. Po probé&hlé
psychotické atace se zvyraznuji a pfibyva jich strvanim onemocnéni. Primarni negativni
priznaky mohou byt také prechodné soucasti symptomatologie psychotické ataky. Vyskytuji
se spolecné s pozitivnimi pfiznaky. Vedle téchto jadrovych i piechodnych primdrnich
pozitivnich pfiznakli se vyskytuji jest¢ negativni symptomy druhotné. Jsou dusledkem
deprese, nebo jsou indukovany konven¢nimi neuroleptiky. Mohou byt disledkem chybéni

podnéti pii chorobou vynuceném Zivotnim stylu (Hoschl, Libiger, Svestka, 2002).

Etiologie schizofrenie

O pficinach schizofrenie se vedou sdhodlouhé spory. Jsou rtizné teorie jejiho vzniku a
jeji ptesnou etiologii stale nezname.

V soucasné dob¢ se predpoklada multifaktorialni etologie, pisobeni mnohocetnych
patogenetickych vlivl pii vzniku schizofrenie. Funk¢ni stav lidského organizmu miize byt
hodnocen v roviné socialni, psychologické a biologické. Na vsech téchto urovnich mizeme u
pacientll se schizofrenni nalézt ur€ité znamky narusené funkce. Nasledujici podkapitoly
podavaji piehled znamek nerusenych funkci na jednotlivych téchto trovnich.

Nalezy na arovni biologické
Biologické teorie vzniku schizofrenie povazuji toto onemocnéni, zjednodusené feceno

za chorobu mozku a snazi se odhalit jeho korelaty na rGznych trovnich.

Dedicnost
Vyzkumy jednoznaéné prokazaly genetickou komponentu v etiologii schizofrenie.

Geneticky se predava urcitd vloha, dispozice, tedy nachylnost k onemocnéni, nikoliv



onemocnéni samotné. U schizofrenie se predpoklada polygenni ovlivnéni, které se podili na
vzniku onemocnéni asi ze 70%

Riziko onemocnéni pro ptibuzné pacientii se schizofrenii zhruba odpovida mnozstvi
spole¢né sdilenych gend. U jednovajeénych dvojcat, které¢ sdileji 100% gend se svymi
sourozenci se uvadi konkordance (shoda ve vyskytu poruchy) v 43% u dvojvajecnych dvojcat
v 9% piipadu.

Genetickd vloha je dale ovliviiovana prostfedim. Geny rodicti pacienta mohou byt
spojeny s chovanim, které vede k udrzovéni, vyhledavani nebo tvorbé prostiedi, které hraje

ochranou, nebo naopak zatézujici roli pfi vzniku onemocnénti .

Biochemickeé nalezy

U schizofrenie se piedpoklddd naruSeni nckterych chemickych pochodii v urcitych
castech mozku. Jednd se o poruchu rovnovdhy mezi pienase¢i nervovych vzruchii
(neurotransmitery). Specificky se jednd o poruchu Ccinnosti dopaminového systému a
nerovnovahu v souhie dopaminového a serotoninového systému

Dopaminova hypotéza predpokladd patologicky zvySenou cinnost dopaminového
systému. Pfi nadbytku dopaminu v mozku je ptendseno pfili§ mnoho informaci, které mozek
nedokéaze dost dobie zpracovat. Nemocny pak nedokaze odlisit napt. vlastni myslenky od
toho, co slysi. Nedokéze se vyznat v sob¢ ani v okolnim svéte. Dochdzi ke zkresleni mysleni a
vnimani

Dopaminova hypotéza je v soucasné dobé zpochybniovdna, protoze se jednoznacné
nepodafilo potvrdit zvySené mnozstvi dopaminu v mozku pacientti Dopaminova teorie byla
pozmeénéna a v soucasné dobe povazuje schizofrenii za onemocnéni spojené jak se zvySenim
dopaminergniho pienosu tak s jeho sniZzenim- zélezi na druhu receptoru pro dopamin.

Kde dochézi k poruchdm hladin dopaminu: limbicky sytém (hipokampus, amygdala)

ventralni striatum (nc. Accumbens), korové oblasti (DLPC, temporalni kiira)

Strukturalni a funkcni nalezy

Z dal$ich biologickych faktort, které spolupiisobi pfi vyvoji schizofrenie, jsou urcité
zmény ve struktufe mozku. Bylo prokazano, ze nemocni se schizofrenii maji urcité napadnosti
co do velikosti a prokrveni urcitych ¢asti mozku. Na tyto strukturalni zmény nasedaji poruchy

funkce jednotlivych oblasti mozku



U pacientl se schizofrenii dochazi k rozsiteni komorového systému a k regionalnimu
rozSiteni mozkovych ryh. Tyto nalezy se oznacuji jako komorova atrofie. Je to jeden
z nejcastéjSich a nejlépe prokézanych nalezi.

Strukturalni zmény (nizsi hustoty a mensiho objemu ) jsou nalézany zejména v oblasti
kary. V prefrontalni kife byly nalezeny ,jemné zmény, které svédéi pro probihajici
atrofizujici proces a tvofi tak strukturalni podklad prefrontalni dysfunkce u schizofrenie, ktera
se projevi zejména poskozenim kognitivnich funkei® Funkénimi zobrazovacimi metodami se
potvrdila snizena funkce frontalniho laloku, tzv. hypofrontalita (DL, M). Temporalni lalok.
Strukturdlni zmény byly objeveny i v limbickém systému. Potvrdilo se zmenSeni velikosti
hypokampu (parahypokampalniho gyru) dale nc accumbens. Rovnéz struktura bazalnich
ganglii mize byt u pacientli se schizofrenii odliSna. Déle byly nalezeny u schizofrennich
pacientll zmény v oblasti thalamu, mozec¢ku a corpus callosum.

U pacientl se schizofrenii chybi obvykla asymetrie mozkovych hemisfér. Pacienti se
schizofrenii vykazuji vétsi tendenci k symetricnosti mozku. Tuto skutecnost vysvétluje
T.Crow jako dusledek mutace genu, ktery umoznuje asymetricky vyvoj hemisfér. Pii poruse
asymetrie nedochazi k dostate¢nému rozvoji funkci levé hemisféry. Ma to za nasledek
snizeni schopnosti jedince rozvinout symbolickou komunikaci, fe¢ a zvladat jemnou
modulaci socidlnich vztaht. Schizofrenie jako dan za fec.

Teorie funkéniho rozpojeni piedpoklada rozpojeni, disharmonii v urcitych mozkovych
strukturéch.

Kortiko-limbické rozpojeni Jedné se o naruseni propojeni mezi prefrontalni mozkovou
kirou a limbickym systémem. Tudiz se odstrani moznost komparace senzorického kodu
skutecnosti a modelu skutecnosti zkuSenosti ulozeného v mozku, objevuje se nepiimérené em.
Jednani. Odpojeni hypokampu ma pak za nasledek sniZeni funkce prefrontalni kiry.

Kortiko-kortikalni rozpojeni narusSeni propojeni jednotlivych asocia¢nich korovych
oblasti (DLPC Horni spankovy zavit). Dusledkem tohoto rozpojeni je naruseni funkce

prefrontalniho kortexu. S timto narusenim jsou spojovany kognitivni pfiznaky u schizofrenie

Otazkou je zda jsou tyto strukturdlni a funkéni zmény dusledkem, nebo pricinou
onemocnéni.

Tradi¢ni tzv. Kraepelinovské pojeti schizofrenie ji chape jako neurodegenerativni
onemocnéni. Pfedpokladd, Ze onemocnéni probihd jako progresivni proces upadku dusevnich
schopnosti, jehoz dusledkem jsou strukturdlni zmény mozku, podobné jak u demence

(Hoschl, Libiger, Svestka, 2002).



Pozd¢jsi vyzkumy ukazaly, ze strukturdlni zmény na mozku jsou u ¢asti pacientt
pritomny jiz pfed propuknutim onemocnéni a Ze nemusi vést k degenerativnim procestim.
V mozcich pacinti neni nachazena glidza, ktera by svédcCila pro degenerativni pochody.
Z téchto poznatkli vychdzi neurovyvojova teorie schizofrenie. Snazi se ucelené vysvétlit
nalezy strukturadlnich a funkénich zmén u pacientl se schizofrenii. Teorie, kterou formuloval
Weinberger, piedpoklada casné prenatdlni, nebo perinatdlni poSkozeni mozku. Na vznik
tohoto poskozeni mohou mit vliv zejména prenatilni, perinatdlni a Casné postnatalni
komplikace. infekce matky béhem t¢hotenstvi (zejména chiipka v druhém trimestru). Toto
poskozeni se manifestuje pravé strukturalnimi a funkénimi zménami mozku. Pfiznaky
poskozeni jsou jako mirné kognitivni poruchy, nebo projevy zhorSené socialni adaptace
pfitomny jiz od détstvi (ale nemusi). Poskozeni je béhem vyvoje Castecné kompenzovéano a
v plné sile se projevi az v obdobi vyvojové zatéze v adolescenci, kdy dochazi k prvnim
projevim onemocnéni schizofrenii. Vlastni schizofrenie je tak chépana jako jedno z
vyvojovych stadii onemocnéni, pfi kterém se v kritickém zivotnim obdobi projevi klinicky
vyznamné.

V soucasnosti se u vzniku a priab¢hu schizofrenie predpokladd kombinovany model,
ktery zahrnuje neurovyvojovou fazi onemocnéni na kterou nasedd faze neurodegenerativni.

(Hoschl, Libiger, Svestka, 2002).

Nalezy v oblasti psychosocialni

Z psychosocidlniho pohledu muize byt schizofrenie chdpana jako porucha socidlnich
vztahl a jako psychologické selhani. Je dana disledkem naruSené schopnosti adaptivné fesit
problémy tykajici se osobniho vyvoje a vyvoje primdrni skupiny, rodiny, v niz jedinec zije.
Onemocnéni se pak projevi jako selhani psychickych obran pfi zvladani neptiznivych

vnéjsich vlivi.

Komentar k etiologickym faktorim

Nepodaftilo se dosud prokéazat u jakéhokoliv domnélého etiologického faktoru, Ze je
nutnou, natoz pak dostacujici podminkou vzniku sch. onemocnéni.

Na vznik a prubéh schizofrenie se mizeme divat jako na model vulnerabilita- stres-
zvladani.

Na pocatku onemocnéni stoji vulnerabilita pro toto onemocnéni — zranitelnost.

Dispozice miize mit charakter geneticky podminéné variace, mize byt pfedstavovana funkéni



nebo morfologickou odchylkou. Miize byt vrozena, nebo ziskand. I socidln¢ psychologické
faktory se podileji na vulnerabilite, ovliviiuji vyjadieni zranitelnosti.

Na vulnerabilitu pak piisobi zatéz, kterd onemocnéni spousti. Takovou zatézi mohou byt
psychologické a socialni faktory. Jsou to stresory, které vSak neméni stupen
zranitelnosti.V adolescenci to jsou predev§im naroky piechodu do dospélého a zodpovédného
zivota. Muze to byt i télesné trauma ¢i nemoc, extrémni vycerpani nebo neptiznivé podminky
vyvoje v kritickych obdobich nebo také zkuSenost s drogou.

Ukazuje se ze koncept kognitivni dysfunkce miize byt bran jako jeden ze zakladnich

znamek vulnerability.

3.6.3 Kognitivni funkce u schizofrenie

Vyzkum kognitivnich funkci u schizofrennich pacientd nabyva v poslednich letech na
vyznamu. Ukazuje se totiz, Ze naruSeni kognitivnich funkci je téméf vzdy pfitomnou
komponentou schizofrenni psychopatologie. Kognitivni deficit je povazovany za dilezity
rozmér onemocnéni, nezavisly na jinych aspektech schizofrenie. Stoji v pozadi ostatnich

ptiznakt schizofrenie, ovliviiuje GspéSnost 1écby a socidlni fungovani pacientd.

3.6.3.1 Podstata kognitivniho poSkozeni
Nazor na povahu a pfic¢inu kognitivniho poskozeni u schizofrenie se v pribchu let

vyvijel. Spory se vedly o to zda je kognitivni deficit primarni, nebo sekundarni ptiznak
onemocnéni. Pokud by bylo kognitivni poskozeni podstatnou soucésti onemocnéni, musel by
byt jeho vyskyt spojen s urCitymi etiologickymi faktory onemocnéni, konkrétné pak se
strukturalni zménami CNS.

Kognitivniho deficitu u schizofrenii si v8iml jiz Kraepelin pfed vice n&Z sto lety. Ubytek
duSevnich schopnosti chéapal jako stézejni, zakladni charakteristiku nemoci a proto ji dal
nazev ,,dementia praccox“. Bleuler chéapal poruchy elementarnich kognitivnich procest za
primarni a domnival se, Ze vyznamné piispivaji k porucham mysleni u schizofrenie. Pozdé&;ji
byly uvedeny vysledky vyzkumii zabyvajici se intelektovou vykonnosti schizofrennich
pacientd. Intelektovy kvocient (IQ) byl u nemocnych ve srovnani se zdravymi osobami
konzistentné popisovan jako nizsi. Kognitivni dysfunkce byla v této dobé chapana jako
primarni pfiznak schizofrenie.

V prvni poloving 20. stoleti nastal odklon od téchto nazort. Schizofrenie byla zafazena
mezi ,,funkéni® onemocnéni mozku. Morfologickym néleztim se v této dob¢ neptikladal velky

vyznam, protoze nalezy strukturdlnich zmén byly nejednoznacné a nespecifické. Prevladala



myslenka, Ze kognitivni deficit pozorovany u schizofrenie neni primarnim piiznakem
onemocnéni. Byl povazovan za druhotnou komplikaci, kterd byla davéna do souvislosti se
snizenou motivaci nemocnych pfi testovych vySetfenich, s pozitivnimi pfiznaky,
s dlouhodobym pobytem nemocnych v 1ééebnych zatizenich a s pouzivanim klasickych
neuroleptik.

Dals§i posun vnazorech o povaze kognitivniho deficitu nastal srozvojem novych
vyzkumnych metod. Zobrazovaci metody potvrdily a upfesnily vyskyt specifickych
strukturalnich a funkénich zmén v mozku pacientli se schizofrenii. Na schizofrenii se zacalo
pohlizet jako na nemoc spojenou s poskozenim urcitych ¢asti mozku. Nalezy strukturalnich a
funk¢nich zmén potvrdily, ze kognitivni deficit je primarni (jadrovy) ptiznak schizofrenie.
Kognitivni deficit je vdzdna zejména na poruchy dorzolaterdlniho prefrontalniho laloku,
limbického syst¢ému a hypokampu. Patofyziologicky model kognitivni dysfunkce u
schizofrenie je dale spojovan s prefrontalni korovou hypoaktivitu a s dysfunkénim spojenim
prefrontalni oblasti s dalSimi korovymi a podkorovymi centry.

Diikazy o tom, ze kognitivni deficit je primarni soucasti nemoci, piinesly nckteré
genetické studie. Vyzkumy jednovaje¢nych dvojcat diskordantnich pro schizofrenii potvrdily
a ukazaly, ze nemocné dvoj¢e ma vyznamné hor$i kognitivni vykonnost. Snizend kognitivni
vykonnost u nemocnych dvojcat je spojovana s nalezy nizSiho prokrveni prefrontalni kiry
béhem testovych kol vyzadujicich aktivitu této mozkové ¢asti.

Pouzivani klasickych neuroleptik, vliv dlouhodobé hospitalizace a snizena motivace pak
pusobi jako sekundarni faktory, které prohlubuji primérni jadrové poskozeni kognitivnich

funkei.

3.6.3.2 Souvislosti kognitivniho deficitu
Kognitivni dysfunkci mizeme chépat jako zékladni faktor vulnerability. Pfitomnost

kognitivniho deficitu pfed propuknutim onemocnéni je spojovan ve svém dusledku se
zvysenou citlivosti vici stresu. Kognitivni poruchy zvyrazni vlivy psychosocidlnich zatézi
tim, Ze zpétné negativné pusobi na psychosocidlni prostfedi i na pfedem naruSené funkce cns
a to do té doby nez dojde k psychotické dekompenzaci s vyskytem sch. ptiznaki. P¥. Clovek,
ktery na zéklad¢ poruch elementdrnich funkci pozornosti a vnimani ma potize s kontrolou,
intenzitou a zpracovanim informaci, ma zmenSenou toleranci interpersonalni zatéze, zvlaste
ma-li tato zatéz nejednoznacny ¢i ambivalentni charakter. Zatéz je pak vlivem kognitivni
poruchy prozivana je§té komplexn&ji neZ pfi normélnim zpracovanim informaci. Zadouci

integraci zabranuji diskrepance mezi vnimanim a pfedstavami coz pfimo posiluje kognitivni



deficity. K nepfimému posileni mize dojit dal§im zvySenim Grovné vzrusivosti, napt. objevi-
li se v prostiedi jako odpoveéd’ na vyskyt téchto poruch iritace nebo odmitnuti. Pasobi-li tyto
meénlivé ucinky stfidavé na naruSené funkce pozornosti, interpretaci situace, na emoce a
vzrusivost, pak schopnost zpracovavat informace nakonec rozlozi Gplné.

Na kognitivni deficit mizeme zjednodusené pohlizet jako na Zprostiedkovatele mezi
strukturdlnimi zménami a funkénimi dysfunkcemi na jedné strané a symptomy samotné
schizofrenie na stran¢ druhé. Strukturdlni a funkcéni ndlezy stoji v pozadi kognitivnich
deficitd, jez se pak podileji na projevech symptomu typickych pro schizofrenii.

Koncepce bazalni poruchy (Huber) — zakladni kognitivni porucha je: ztrata navyklych
hierarchii. Pf. Ztrata ovladatelnosti mySlenkovych pochodl (piijiméni, vysilani, odjimani)
muze byt vysvétlena v pojmech kognitivnich deficiti jako porucha mySleni (kognitivni
klouzani, interference myslenek, zarazy) koncentrace (selektivni pozornosti, neschopnost

zamétit pozornost) a pameéti.

3.6.3.3 Priibéh kognitivniho poskozeni

Kognitivni dysfunkce je pfitomna jiz pfed vznikem onemocnéni, dosahuje maxima
v inicidlni fazi onemocnéni a pozdéji se stabilizuje. Ma vyznam pro kratkodobou i déledobou,
hlavné funkcni prognozu .

pred Mirné poskozeni kognitivnich funkci je ¢asti pacientll pfitomno jiz pted
propuknutim onemocnéni coz koresponduje s neurovyvojovou teorii vzniku schizofrenie.
Premorbidni kognitivni deficit je nespecificky a nepfesahuje ptil smérodatné odchylky od
pruméru zdravych osob

U déti, které onemocni schizofrenii, se jako ¢asné zndmky choroby popisuji pfiznaky
kognitivniho deficitu — obtiZze ve ¢teni a matematice, nepozornost, poruchy ve zpracovani
informaci  Wakerova et al. pouzila k retrospektivnimu hodnoceni vyvoje déti, které
onemocnély schizofrenii, domaci videozaznamy. Porovnavala emocni a motorické projevy
»preschizofrennich® déti a jejich zdravych sourozenci. U nemocnych déti zachytila vice
negativnich emocnich reakci a neobvyklych motorickych projeva.

U déti s poruchou pozornosti, jejichz rodice trpi schizofrenii je vétsi pravdépodobnost
rozvoje onemocnéni ze schizofrenniho okruhu, nez u déti bez poruch pozornosti ze stejné
postizenych rodin. To naznacuje, Ze premorbidni kognitivni dysfunkce zvySuje riziko

onemocnéni a muze byt i faktorem, ktery se podili na progresy onemocnéni



v V.dobé¢ propuknuti prvni epizody schizofrenie dochazi k vyraznému poklesu
kognitivni vykonnosti. Mira tohoto poskozeni se udava v priméru dvé smérodatné odchylky
pod primérem zdravych jedincti. U nékterych forem nemoci je kognitivni deficit prekryt
produktivnimi pozitivnimi pfiznaky, zvlasté¢ patrny je pak u simplexni formy a u stavi
hodnocenych jako postpsychoticky defekt.

po V dalsim prabéhu nemoci je obvykle kognitivni deficit trvaly. Prohlubuje se pii
akutnich propuknuti onemocnéni, v obdobi klinické remise vSak jiz nedojde k ndvratu
kognitivnich funkci na premorbidni uroven

Pretrvavajici charakter kognitivniho poskozeni dokazuje studie Goldberga et al. Autofi
sledovali skupinu schizofrennich nemocnych lécenych klozapinem. Po 15 mésicich u nich
doslo k redukci schizofrenni symptomatiky avSak ke zlepSeni kognitivnich funkci nedoslo.
Tento pretrvavajici defekt v kognitivnich funkcich byl podkladem neschopnosti nemocnych
pfimétfené se socialné adaptovat, piesto Ze klinické ptiznaky nemoci odeznély.

Mira poskozeni kognitivnich funkei se prohlubuje s progresi onemocnéni. Jinymi slovy
¢im vice prodé€lanych epizod onemocnéni tim vétsi pravdépodobnost hlubsiho poskozeni
kognitivnich funkci. Tento fakt muize byt vysvétlen plsobenim sekundéarnich faktord na
kognitivni funkce, jako je podavani klasickych neuroleptik, dlouhodoba necinnost a ztrita

motivace.

3.6.3.4 Oblasti kognitivniho poSkozeni u schizofrenie
Kognitivni poskozeni spojované se schizofrenii ma globalni povahu. Specificky profil

tohoto poskozeni neni zatim dostatecné znam a prozkouman. Jako nejvyznamnéjsi se jevi
porucha paméti, porucha pozornosti a porucha fidicich (exekutivnich) funkci. Déle se mohou
objevit poruchy motorickych dovednosti, n€kterych aspektti feci a zrakové percepce. Také
vSeobecny intelektovy vykon je u fady pacientli postizen. Na kognitivni deficit se také
muzeme divat jako na projev Spatné koordinace jednotlivych dil¢ich kognitivnich funkci Jako
relativné neporusené ziistavaji pifi schizofrenii tyto kognitivni oblasti: expresivni slovnik,

vSeobecné znalosti a schopnost abstrahovat podobnosti

Ridici funkce
Porucha fidicich funkce je pravdépodobné nejvyznamnéjSim aspektem kognitivniho
deficitu. Deficit exekutivnich funkci u schizofrenie se objevuje obtizemi pii vykonu

v urcitych typech tkolil. Jedna se o obtize v sestavovani planu a jeho uskuteciiovani a obtize



v feSeni problému, zvlast€ pii nutnosti vyuzit nové kombinace dosavadnich znalosti.
S poruchou fidicich funkci jsou spojeny obtize pacientd v planovani, kognitivni rekonstrukci a
flexibilité a ve schopnosti abstrakce. Defekt fidicich funkci se vaze s poruchami pracovni

pameti.

Pamét’

Pacienti se schizofrenii vykazuji Siroky deficit pamétovych funkci. Mnestické poruchy
zasahuji jak epizodickou, tak 1 asi 1 sémantickou slozku deklarativni paméti. Nebyly
spolehlivé prokdzany poruch proceduralni paméti. Pacienti vykazuji obtize pii vybavovani
slovnich fad, pfi uceni se verbdlnim pdarovym asociacim, pii vypravéni piibéhti a pfi
opakovani ¢isel. U pacientll je pozorovana je lehka akcelerace zapominani. Vykony v testech
jsou vSak proménlivé a rozptylené. Dokazuje to, Ze se jednd o jiny podklad poruchy nez u
neurodegenerativnich demenci (napt. Alzhaimerova demence). U pacientil se schizofrenii jde
vice o poruchu dostupnosti informace nez o jeji trvalou ztratu. Naznacuje to, Zze pamétova
dysfunkce se tykd spisSe procest vstipeni nez procest retence pamét'ovych stop

Se schizofrenii jsou déale spojeny poruchy pracovni paméti. Poruchy pracovni paméti
maji u schizofrennich pacienti mimofadné postaveni. Pacienti tak podavaji horsi vykon
v testech, které vyzaduji podrzet informace po kratkou dobu v paméti a pohotové jich
vyuzivat v riznych tlohach

Porucha pracovni paméti ovliviiuje dalsi kognitivni funkce. Tésn€ souvisi s poruchou
fidicich funkei a je ovlivnéna i poruchou pozornosti. O jeji podstaté se dosud vedou spory.
Goldman, Atkinson a Schifrin maji za to, Ze jde o primarni deficit, Servan a Schreiber
prohlasuji, Ze primarni je porucha fidicich funkci a neschopnost udrzet kontext informaci a

kone¢né Seidman tvrdi, ze primarni je porucha pozornosti (in Lenderova, 2003).

Pozornost

U nemocnych se schizofrenii se poruchy pozornosti vyskytuji velmi Casto a nepiiznivé
ovliviyji celkovou kognitivni vykonnost. Maji komplexni povahu. Nemocni jako by byli
soustfedéni na sviij vnitfni svét. Spatné koncentruji pozornost a snadno je upoutaji drobné a
banalni vnéj$i podnéty. Narusena je tenacita i vigilita pozornosti, pacienti neudrzi pozornost
po delsi ¢asové obdobi a vyrazny problém jim d€ld pfenaSet pozornost jinym smérem. Ve
srovnani se zdravymi osobami vykazuji nemocni problémy v ukolech, kdy maji odlisit cilové
objekty od pozadi nebo od nepodstatnych podnéti. Na zrakové a sluchové podnéty tito

nemocni odpovidaji pomaleji a casto nepfiméetfene.



Poruchy pozornosti jsou davany do souvislosti s poruchami pracovni paméti. Porucha
pozornosti muze byt i disledek primarniho poskozeni pracovni paméti. Nemocny muze
v tkolech zamétfenych na pozornost chybovat, protoze neni schopen podrzet si v paméti

testovou instrukci.

Motorické dovednosti

K zakladnim dysfunkcim pfi schizofrenii patfi neschopnost nemocnych vykonavat
nckteré tkoly zavislé na motorice. Motorické ukoly vykonavaji neefektivne, pomaleji, pohyb
je prerusovany a maji snizenou schopnost ucit se zchyb a korigovat je. Objevuji se
perseveracni vzorce, snizend je také schopnost zmény chovani a nékdy lze registrovat i

neschopnost zapocaté jednani ukoncit (Ttma, 1999).

Ret

Z feCovych projevl je narusena zejména verbalni plynulost, schopnost vybavit si co
nejvice slov v Casovém useku. NaruSeni se projevi snizenou spontaneitou verbalniho projevu.
Objevuje se porucha slovnich asociaci. S naruSenymi fe¢ovymi schopnostmi souvisi formalni

poruchy mysleni (Tima, 1999).

3.6.3.5 Hloubka kognitivniho poskozeni

Klinicky vyznamny kognitivni deficit se vyskytuje u 40-60 % nemocnych. Pouze asi u
15 % nemocnych v kvalitni remisi schizofrenie je Groven kognitivni vykonnosti srovnatelna
se zdravymi lidmi. Hloubka kognitivniho poskozeni mé znac¢nou interindividualni variabilitu.
Rozlisujeme mirné, sttedné tézké a t€zké poskozeni kognitivnich funkei.

Mirné poskozeni odpovida odchylkdm -0,5 az -1,0 smérodatné odchylky od praméru
zdravych osob. Je charakterizovano poruchou percepcnich schopnosti, poruchou paméti a
poruchou pozornosti. Stiedné t€zké poSkozeni je definovano urovni -1,1 az -2,0 smérodatné
odchylky. Objevuji se u ného poruchy pozornosti, opozdénd vybavnost paméti, porucha
pracovni paméti a porucha vizuo-motorickych dovednosti. Tézké poskozeni odpovidd urovni
-2,1 az -5,0 smérodatné odchylky. Zahrnuje poruchy sériového uceni, poruchu fidicich funkci,
snizeni psychomotorického tempa, poruchu plynulosti feci a rozsédhlé poruchy paméti.

Ovliviiuje uroven kognitivnich funkci GspéSnost 1écby schizofrenie?



3.6.3.6.Vztah kognitivniho poSkozeni k projeviim schizofrenie

Kognitivni poskozeni je chapano jako specificky faktor schizofrenie, ktery stoji v pozadi

mnoha dalSich projevt schizofrenie.

Inteligen¢ni kvocient

Inteligenéni kvocient (IQ) mizeme chépat jako globalni miru kognitivnich funkei.
Hodnoty IQ jsou schizofrennim onemocnénim méné ovlivnéné, protoze jsou zavislé na
dovednostech naucenych pied zacatkem onemocnéni (Harvey, 1997).

Snizeni vykonu v testech 1Q v priitbéhu onemocnéni je pak vysvétlovano vlivem poruch
specifickych kognitivnich funkei (Sharma, Harvey, 2000). 51% pacientd vykazuje pokles
premorbidniho IQ o 10 a vice bodt, v pozadi tohoto poklesu stoji poruchy paméti, pozornosti
a exekutivnich funkci. U 23% pacientl je 1Q podprimérné, bez deteriorace. K poSkozeni
paméti pozornosti a fidicich funkci se zde pfidava jesté poSkozeni feci a percepcnich procest.
29% pacientli vykazuje IQ stacionarni, primérné a vyskytuje se u nich porucha pozornosti a
exekutivnich funkei (Wickert et al., 2000, in Lenderova, 2003).

Mira ovlivnéni kognitivnich procest trovni intelektu je dosud nejasna. Sharma nasel
souvislost mezi Skolni nelispéSnosti a zpomalenim motorického vyvoje, poruchami fe¢i a

rozvojem schizofrenie (in Lenderova, 2003).

Nahled na nemoc

Néhled na nemoc je davan do souvislosti s hodnotou IQ. Nemocni s velmi vysokym 1Q
méli lepsi ndhled na nemoc, avsak u pacientl s nizkym IQ nebyl nalezen zZadny vztah k mife
jejich néhledu. Plyne z toho, Zze kognitivni mechanizus nahledu na nemoc nebyl dosud zcela

objasnén.

Sluchové halucinace

Sluchové halucinace jsou svou podstatou ¢asto spojovany s mechanizmem vnitini feci.

vvvvvv

souvislost mezi kognitivnim deficitem a halucinacemi. Vyzkumy v tomto smyslu jsou vSak



nejednoznacné. Goldberg et. al. napiiklad nenalezl poruchu pracovni paméti u déle
halucinujicich schizofrennich pacienti.

Neuropsychologické vyzkumy nepiinesly jasné diikazy o vztahu kognitivniho deficitu a
sluchovych halucinaci. Vznik sluchovych halucinaci je tedy pravdépodobné vazan na

specifi¢téjsi dysfunkei pti zpracovani senzorickych signala

Bludy

Nékteré studie dokladaji vztah mezi kognitivnim poskozenim a poruchami mysleni ve
smyslu bludi. Pravdépodobnostni tulohy fe$i nemocni sbludy s men$im mnozstvim
potiebnych informaci néz zdravé osoby, avSak na tukor kvality feSeni. Jsou popisovany
poruchy tsudku pii feSeni komplexnich tloh schizofrennimi pacienty.

Studie atribu¢niho stylu odhalily rozdily mezi zdravymi lidmi a osobami se
schizofrenii. Zdravy 1idé maji tendenci ptisuzovat uspéch sobé a odpoveédnost za selhani
jinym. U nemocnych s bludy je tato tendence extrémné zvyraznéna. Negativni udalosti
prisuzuji prevazné vlivu vnéjSich faktort, zejména zlomyslnym, zatimco pozitivni udalosti ve
vétSiné pripadit pfisuzuji svym schopnostem. Pies tyto zjiSténi testy ukdzaly sniZené
sebehodnoceni u pacient se schizofrenii Je jasné, Ze bludy mohou nepfimo souviset
s urCitymi aspekty kognitivniho poSkozeni, jejich pfimy vztah vSak neni dosud zcela

objasnén.

Formalni poruchy mySleni

Pfi¢ina mnoha formalnich poruch mysleni je vdzdna na porusené jazykovych
schopnosti, konkrétné na chybné slovni asociace. Neobvyklé slovni asociace negativné
ovliviluji fe€ovy projev a tvorbu vét. Jako vysledek této interference se objevuji formalni
poruchy mysleni (inkoherence, neologizmy, porucha gramatické skladby)

Vysetfeni nemocnych s formalnimi poruchami mysleni prokazalo jejich nizkou
schopnost selektivni pozornosti, snizenou schopnost zaznamenavat realitu a mensi slovni

plynulost

Negativni priznaky schizofrenie

Vztah negativnich ptfiznakad a kognitivniho poskozeni je v odbornych kruzich hodné
diskutovéan a zkouman.

Vétsina neuropsychologickych vySetfeni kognitivnich funkci koreluje s negativnimi

priznaky nemoci. Zvlasteé je to patrné pii feseni testovych tloh, které vyzaduji vétsi volni usili



nemocného. Tyto fakta se vysvétluji volnim a intelektudlnim deficitem.  Necktera data
ukazaly, ze porucha pozornosti ve smyslu hypoprosexie ptitomna jako sou¢ast premorbidniho
deficitu miiZze vést v obdobi rozvinuté nemoci k projeviim t€zs$ich negativnich ptiznaki

Neni jasné, zda negativni pfiznaky schizofrenie souvisi s kognitivnim deficitem piimo
nebo nepfimo. Vztah obou dysfunkci mohou ovliviiovat dalsi faktory. Patii mezi né tize a

chronicita nemoci, sedativni ¢i anticholinergni efekt psychofarmak.

3.6.3.7 Psychosocialni dusledky kognitivniho poSkozeni

Kognitivni poSkozeni u pacientli se schizofrenii ma dusledky pro jejich prakticky zivot.
ZhorSena uroven kognitivniho fungovani vyznamné koreluje s nepfiznivou prognozou.
socialnim fungovanim. Nizkd Groven kognitivniho fungovéni je spojovana s nizkou kvalitou
zivota. Kognitivni dysfunkce vede k neschopnosti pacientl vést samostatny a nezavisly zivot.
Mnoho pacientti se schizofrenii je neschopnych najit si a udrzet zaméstnani. Toto selhani je
spojovano s neschopnosti dostatecné se naucit pracovni dovednostem, nebo se selhanim pti
vykonu zaméstnani. V pozadi téchto nezdarti stoji niz$i kognitivni fungovani. Pozitivni
symptomy ovliviiuji pracovni selhdni jen casteéné. Kognitivni dysfunkce jako jedna
z hlavnich pfi¢in obtizi schizofrennich nemocnych v socidlni a pracovni adaptaci se
podstatnou mérou podili na pfimych i nepfimych ndkladech péce o tyto nemocné (Harvey,
1997).

Porucha pracovni paméti mize byt klicovym faktorem pii selhavani v kazdodennich
¢innostech. Miize vést k omezeni socidlni komunikace. Nemocni si nejsou jisti o ¢em hovoii a
tak rad¢ji ml¢i. Porucha fidicich funkei vede k tomu, Ze nemocnému neni jasné, jaké jsou jeho
plany a co déla. Neni tak schopen dokoncit ukol nebo vyiesit problém. Porucha pozornosti
zpusobuje, ze jsou nemocni snadno rozptylovani, zejména jsou-li obklopeni irelevantnimi
podnéty a informacemi (Ttima, 1999) . U pacientt se dale objevuje zhorSena socialni percepce
vcetné schopnosti rozpoznavat kli€ové situacni parametry. Maji problémy s vnimanim a
interpretaci mimickych projevili a emoci (Lenderova, 2003).

Socialni fungovani a kvalitu Zivota lze ovlivnit zlepSenim kognitivnich funkci. Snizeni
kognitivniho poskozeni miize pacientim pomoci v znovuzapojeni do bézného Zivota a umozni

jim vést plnohodnotny Zivot.



3.6.3.8 Ovlivnéni kognitivniho poskozeni
Na kognitivni poskozeni miizeme plsobit dvéma zdkladnimi postupy: prostfednictvim

farmakologické 1écby a prostiednictvim rehabilitace. Kazdy ztéchto postupi mad své

specifické ucinky.

Farmakologicka 1écba

Farmakologické studie pfindsi zhodnoceni vlivu podavani neuroleptik na kognitivni
funkce. Interpretace vysledki téchto studii je vSak problémova.  Vyplyvad to z
jejich nejednotného uspoiddani a znedostatecné definovaného klinicky relevantniho
vysledku, tj. zvySeni kognitivni vykonnosti. Napiiklad malé, byt statisticky vyznamné
zlepSeni reakéniho casu nemusi byt pro nemocného znamenat zadny prakticky piinos.
Klinicky vyzkum se v soucasné¢ dobé zamétuje na srovnani efektu klasickych a neuroleptik a
novych antipsychotik na jednotlivé domény kognitivniho poskozeni (Ttima, 1999).

Studie ovlivnéni kognitivniho deficitu u schizofrenie klasickymi neuroleptiky
nepfinesly jednotné dikazy zlepSeni jakékoliv kognitivni funkce. Klasicka neuroleptika
nezlepSuji verbalni a nonverbalni pamétovy deficit. Stim souvisi jejich neucinnost
v pokusech zlepsit vykon pii uceni. Pti akutni 1é¢bé zhorSuji pozornost, pii dlouhodobé ji
snad mirn¢ zlepSuji. ZhorSuji motoriku. Ostatni kognitivni funkce pokud je nezhorSuji tak je
vyraznéji neovliviluji.

Nevyhodou klasickych neuroleptik jsou jejich vedlejsi ucinky. Na odstranéni téchto
vedlejSich piiznakii se mnohym pacientim piidava dopliikova lécba, ktera prokazatelné
zhorSuje kognitivni fungovani, zejména pak pamét Klasickd neuroleptika mohou vyvolat
sekundarni negativni piiznaky, které stavajici kognitivni deficit prohloubi

Rada studii prokazala, Ze nova antipsychoticka lé¢ba uzivajici atypicka antipsychtika

muze z hlediska dlouhodobé prognézy pozitivné ovlivnit kognitivni fungovani u pacientd

Rehabilitace

Rehabilitace kognitivniho poskozeni vychazi zpoznatki o mozkové plasticité.
Experimenty se zvifaty prokazaly lepsi schopnost uceni, doprovazenou neuroanatomickymi
zménami, pokud byla zvifata umisténa v podnétové bohatém a stimulujicim prostiedi (Green,
1998, in Tima, 1999). Neuroanatomické zmény nasledujici po kognitivni stimulaci nejsou
vazéany jen na obdobi ¢asného vyvoje, ale dochazi k nim i v dospélosti. Histologické zmény

v mozkové¢ tkani byly zjiStény jiz po 4 dnech kognitivni stimulace (Harvey, 1997).



Vysledky soucasnych klinickych studii ukazuji, ze lepsich vysledka 1€cby schizofrenie
1ze dosahnout kombinaci terapie neuroleptiky se socioterapeutickymi ptistupy (Roder et al.,
1993; in Tima, 1999).

Rehabilitace

Rehabilitace kognitivnich funkci by mé¢la byt komplexni, Siroce pojatd a multimodalni.
Izolovana rehabilitacni intervence byva méné efektivni. Z praktickych rehabilitacnich postupii
uzivanych i v naSich podminkéch Ize jmenovat ,,Inegrovany psychoterapeuticky program pro
schizofrenni pacienty®. Rehabilitacni program zahrnujici kognitivni trénink mutze byt pro
nemocné velkym pfinosem. A to i za pfedpokladu, ze mize pfinést pouze docCasné nebo
castecné zlepSeni, nikoliv trvaly navrat k norm&. Pozitivné plsobi na redukovani nutnosti

hospitalizace.



