
74

Psychiatrie pro praxi | 2011; 12(2) | www.psychiatriepropraxi.cz

Přehledové články

Úvod
Role kognitivních deficitů u schizofrenie je 

zkoumána řadou autorů (1–5). Zaměření studií 

zahrnuje celé spektrum kognitivních poruch. 

Kognitivní postižení se u schizofrenních pacientů 

liší formou, závažností a průběhem onemocně-

ní. Svou roli sehrávají také adaptační schopnosti 

pacienta v průběhu celého života. Nejvýraznější 

deficity nacházíme u pacientů s dlouhodobě ne-

příznivou odpovědí na léčbu a při chronickém 

průběhu onemocnění. Neexistuje specifický pro-

fil kognitivních funkcí, šíře deficitů je variabilní – 

od izolovaných až po globální poškození, která 

naplňují kritéria pro demenci (graf 1). Průběžné 

sledování kognitivního výkonu pacientů se schizo-

frenií poskytuje nenahraditelné informace o prů-

běhu léčby, odpovědi na ni a poskytuje prostor 

pro tvorbu individuálního rehabilitačního plánu.

Charakteristika a průběh 
kognitivních defi citů

Hodnocení kognitivních deficitů se opírá 

o výkon pacientů v příslušných neuropsycholo-

gických testech. Z definice kognitivních deficitů 

jsou vyjmuta taková narušení, která jsou v pří-

mé souvislosti či jsou zapříčiněna psychotickými 

symptomy (porucha asociací, bludy, halucinace) 

nebo psychofarmakologickou medikací (útlum, 

zpomalení psychomotorického tempa). Změny 

v oblasti kognitivních funkcí se u pacientů se schi-

zofrenií formují již v rámci premorbidního vývoje. 

Pozorované premorbidní změny jsou zpočátku 

popisovány častěji jako osobnostní nápadnosti 

či premorbidní dispozice než deficity samotné. 

Prokázáno bylo například částečné poškození ver-

bální paměti a čichu u pacientů, u kterých se poz-

ději manifestovalo psychotické onemocnění (6).

Ke kognitivnímu narušení dochází přinejmen-

ším u některých pacientů už před rozvinutím 

se psychózy samotné a souvisí a je dříve měřitelné 

než kterýkoliv jiný aspekt nemoci. Proto se naru-

šení kognitivních funkcí stává stále významnějším 

primárním cílem pro léčbu (7–10). I když pokles 

kognitivních funkcí před propuknutím schizo-

frenie není dostatečný na to, abychom mohli 

jistě predikovat budoucí rozvoj onemocnění, 

je kognitivní fungování u budoucích pacientů 

v průměru nižší než u zdravých kontrol už před 

objevením se poruchy. Přítomnost poznávacích 

deficitů nebo pokles kognitivních funkcí během 

dospívání předpovídá schizofrenní rozvoj v růz-

ných vzorcích populace (4, 6, 11–16). Kognitivní 

narušení se však významněji neliší od narušení 

u dětí, které později rozvinou afektivní poruchu, 

a podobný kognitivní deficit se může objevit 

i u řady děti, u kterých se v budoucnosti žádná 

z poruch neobjeví (4, 17). Jedinci, kteří později 

rozvinou schizofrenii, také vykazují horší školní 

hodnocení od časného dětství až do pozdního 

dospívání (4). Patrně pacienti se schizofrenií začí-

nají život s kognitivním výkonem, který je mírně 

horší než u jejich vrstevníků. Narušení však není 

dost specifické, aby šlo schizofrenní vývoj včas 

předpovědět. Jak dětství postupuje, kognitivní vý-

kon se u těchto dětí postupně zhoršuje. Před tím, 

než se psychóza v pozdní adolescenci či rané 

dospělosti rozvine, je výkon budoucích pacientů 

se schizofrenií významně horší než u zdravých 

vrstevníků. I když pacienti s afektivními porucha-

mi také v dospělosti vykazují kognitivní deficity, 
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Graf 1. Deficity spojené se schizofrenií (57)
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jejich postižení je před objevením se poruchy 

v dospělosti významně menší (17).

O deficitech mluvíme až na základě syste-

matického pozorování, objektivních anamnes-

tických údajů a především na základě výsled-

ků testových diagnostických metod. V průběhu 

prodromální fáze onemocnění dochází k prohlu-

bování dříve pozorovaných nápadností, ke změ-

nám v oblasti emotivity (kolísavé úzkostně-de-

presivní ladění, emoční oploštělost), myšlení 

(nadměrná hloubavost, tendence k pseudofilo-

zofování), sociálních schopnostech (stažení se, 

vztahovačnost) a chování (ztráta spontaneity, 

nemluvnost). Deficity samotné jsou zjevné a ob-

vykle poměrně snadno zjistitelné při manifestaci 

onemocnění první psychotickou epizodou (18). 

V průběhu první epizody často dochází k jejich 

dramatickému prohloubení. Deficity kognitiv-

ních funkcí jsou shodné co do závažnosti i pro-

filu jako u pacientů s chronickým průběhem 

onemocnění, tj. obraz kognitivních deficitů bude 

shodný u pacienta s akutním začátkem onemoc-

nění a jeho průběhem v atakách, jako u pacienta 

s chronickým začátkem a kontinuálním průbě-

hem. Stran výsledného stavu rozsahu a hloubky 

kognitivních deficitů jsou nejrizikovější skupinou 

pacienti s chronickým začátkem onemocně-

ní a kontinuálním průběhem (24 %). Naopak 

příznivá prognóza je u 25 % pacientů spojena 

s akutním začátkem onemocnění, průběhem 

v krátkých atakách (nejlépe pokud anamnesticky 

známe možné spouštěcí faktory, jako jsou emoč-

ní krize, ztráta blízké osoby, izolace, nemoc, trau-

ma, užívání drog) a vyšším věkem (19). Průběhy 

onemocnění uvádíme v grafu 2 (20).

Kognitivní deficit můžeme vyjádřit kvalita-

tivně (dle specifických fenoménů vyskytujících 

se v rámci použitého testu, např. formální a ob-

sahová chudost kresby) i kvantitativně, kde jsou 

výsledky srovnávány se statistickou normou. 

Mírnému poškození odpovídají výkony do -0,5 

směrodatné odchylky (SD) včetně, středně těž-

kému poškození odpovídá rozmezí menší než 

-0,5 až -1,5 SD a těžkému poškození více jak 

-1,5 SD (21). Individuální hodnoty variují dle spe-

cifických testů. Pacienti se schizofrenií vykazují 

ve vybraných neurokognitivních testech pokles 

o 1,5 až 2 standardní odchylky proti zdravým 

kontrolám (22). Závažnost tohoto narušení je nej-

vyšší v doménách paměti, pozornosti, pracovní 

paměti, řešení problémů, rychlosti zpracování 

a sociálních kognicí (23). Bohužel, i když v dia-

gnostických manuálech DSM-IV-TR a MKN-10 

jsou uvedeny odkazy na kognitivní narušení, 

žádné z diagnostických kritérií ani subtypů schi-

zofrenie nezahrnuje požadavek zjištění kognitivní 

dysfunkce. Tyto kognitivní deficity jsou u paci-

entů se schizofrenii přítomny už před zaháje-

ním antipsychotické léčby (5) a u pacientů, kteří 

jsou schopni kognitivní testy dokončit, nejsou 

zkresleny psychotickými příznaky (3). Závažnost 

kognitivních deficitů se dále projevuje v oblastech 

a aktivitách běžného denního života pacientů, 

ve schopnostech dostát svým sociálním rolím 

a schopnostech žít plnohodnotný osobní, pra-

covní a sociální život. V případě, že je u pacienta 

přítomen globální kognitivní deficit (či kombinace 

mnestických poruch a jiné poruchy symbolických 

funkcí) přetrvávající či progredující po dobu šesti 

měsíců a zároveň jsou přítomny změny v oblasti 

behaviorální a funkční, pak bývají naplněna také 

kritéria typická pro kortikální demenci. Na rozdíl 

od pacientů s Alzheimerovou nemocí podávají 

pacienti se schizofrenií výrazně lepší výkon v od-

dáleném vybavení informací (24).

Klinický význam rozpoznání 
kognitivního narušení

I když zjištění „kognitivního narušení“ není 

dost specifické kritérium pro diagnózu schi-

zofrenie proti jiným psychotickým poruchám, 

může poskytnout užitečnou informaci, která 

pak umožňuje kvalitnější léčbu pacienta (25), 

například při využití integrovaného psychotera-

peutického programu (IPT) (26). Bohužel samotní 

psychiatři se jen zřídka věnují hodnocení kogni-

tivních funkcí u pacientů trpících schizofrenií. 

Někteří autoři proto navrhují, aby se narušení 

kognitivních funkcí objevilo přímo v diagnos-

tických kritériích pro schizofrenii, protože to by 

náležitě zvýšilo pozornost kliniků pro kritérium, 

které pomáhá lépe zvážit dlouhodobou pro-

gnózu (7, 22). Zařazení kognitivního narušení 

mezi diagnostická kritéria by také mohlo dále 

zvýšit zájem výzkumu o léčebné postupy, které 

zlepšují kognitivní fungování (10).

Schizofrenie 
a defi cit kognitivních funkcí

Koncepce schizofrenie s kognitivními deficity 

se opírají o teoretické koncepce jak Andreasenové 

(27), Crowa (28), tak Strausse a Carpentera (29) 

a zahrnují přítomnost výhradně primárních nega-

tivních příznaků, které se vyskytují po dostatečně 

dlouhou dobu (29). K negativním symptomům 

patří nemluvnost (omezené množství spontánní 

řeči a informací v řeči obsažených, alogická řeč), 

zúžená afektivita (omezené prožívání a exprese 

emocí), anhedonie-asocialita (schází prožitek pří-

jemných pocitů, redukován je sociální kontakt 

a dochází k sociálnímu vyčlenění), apatie (reduk-

ce zájmu a energie, zaměření aktivity určitým 

směrem), nesoustředěnost (narušující všechny 

cílené činnosti pacienta, patrná v rozhovoru). Pro 

zjišťování deficitního syndromu používáme index 

PDS (Proxy for Deficit Syndrome), který je součástí 

krátké psychiatrické hodnotící škály (BPRS – Brief 

Psychiatric Rating Scale) (30).

Pozornost
Funkce pozornosti jsou u pacientů se schizo-

frenií komplexně narušeny jak po stránce tenacity 

(vytrvalosti po delší dobu), koncentrace (kon-

centrace na jeden objekt nebo činnost s potla-

čením okolních rušivých jevů), rozsahu (kapacity 

zahrnout více jevů), distribuce (sledování dvou 

a více jevů současně), přepojování (přemísťování 

různými směry). U paranoidních stavů můžou být 

některé z pozornostních funkcí alterovány, napří-

klad intenzita pozornosti vztahující se k určitému 

ději spojenému s paranoidním procesem myšlení, 

zvýšená ostražitost, detekce určitých konkrétních 

znaků v okolí (vysoká vnímavost k elektronickým 

zařízením, neznámým osobám, které jsou nablíz-

ku aj.). Při orientačním vyšetření často neshledá-

me poruchu v rozsahu prosté pozornosti, pacient 

se schizofrenií detekuje řadu podnětů na způ-

sob kamery (potíže má až při filtraci podnětů, viz 

exekutivní funkce) a základní rozsah pozornosti 

nebývá narušen. Potíže nastávají v okamžiku, kdy 

má s informacemi dále pracovat.

Paměť
V oblasti paměti nacházíme deficity pře-

devším v oblasti paměti deklarativní (séman-

Graf 2. Typické příklady vývoje schizofrenie (20)

1. První epizoda, žádné kognitivní poškození 13 %; 

2. Více epizod, žádné nebo minimální poškození 

30 %; 3. Poškození po první epizodě s následným 

příležitostným zhoršením symptomů 10 %; 4. Pro-

hlubující se poškození při každé exacerbaci sym-

ptomů 47 %
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tická a epizodická1), zatímco paměť procedurál-

ní2 je intaktní. Vzhledem k fungujícímu efektu 

nápovědy, tj. při poskytnutí vodítek či klíčů, před-

pokládáme, že paměťový proces je postižen spí-

še ve fázi vybavování naučeného materiálu, než 

při samotném procesu vštípivosti (32). Naproti 

tomu Přikryl (33) uvádí, že pokud pacientům po-

skytneme nápovědu či návod, jak správně využít 

sémantické strategie při vštěpování informací, 

zlepší se výkon v příslušném kognitivním úkolu 

a současně dochází k úpravě deficitu ventro-

laterálního prefrontálního kortexu. Mnestické 

deficity patří k nejnápadnějším v klinickém neu-

ropsychologickém nálezu a přetrvávají i v obdo-

bí remise onemocnění. Častý je deficit verbální 

pracovní paměti, v menší míře je poškozena 

vizuálně prostorová pracovní paměť (34).

Poruchy sémantické paměti se projevují 

nejvíce při volném vybavení, lepší je schop-

nost znovupoznání a při poskytnutí nápovědy. 

Pacienti mají potíže především s kódováním 

informací a konsolidací paměťových stop. 

Poruchy verbální deklarativní paměti souvisí 

s abnormalitami v oblasti mediálních tem-

porálních laloků. Mírnější forma poškození 

se projevuje zvýšenou zapomnětlivostí ver-

bálního paměťového materiálu. Závažnější 

deficity se projevují u jedinců s vysokým ri-

zikem schizofrenního onemocnění i u jejich 

příbuzných (35).

V oblasti vizuální paměti se setkáváme 

s větším rozptylem výkonu. V případě použití 

neuropsychologických testů vizuální paměti 

(Rey-Osterriethova komplexní figura, RCFT, 

Bentonův vizuálně retenční test, BVRT) nejsou 

ojedinělé tzv. autistické reprodukce, což jsou 

kresby, které se odchylují od zadání testu a ne-

mají vztah k podnětovému obrazci, nesouvi-

sejí spolu, obsahem mohou být i jiné symboly 

(obrázky 1 a 2). Celkový výkon se od normy 

1. Deklarativní paměť neboli paměť explicitní pomáhá ucho-

vávat informace o okolním světě, předmětech a událostech. 

Je přístupná vědomému vybavení a k vytvoření paměťového 

záznamu stačí i jednorázová zkušenost. Přístup k deklarativ-

ní paměti má více mozkových systémů a je závislá na hipo-

kampu. Informace může nabývat i abstraktní či pojmovou 

podobu. Z ontogenetického hlediska se objevuje až ve dru-

hém roce života. S tím souvisí i možnost výbavnosti nejra-

nější vzpomínky právě mezi 2. a 3. rokem života. Sémantic-

ká paměť zachycuje faktické informace a znalosti, slouží jako 

encyklopedický slovník s výklady. Epizodická paměť, též au-

tobiografi cká, uchovává příhody, události a děje.

2. Procedurální paměť neboli paměť implicitní či motorická 

uchovává informace o tom, jak provádět činnosti. Uchovává 

motorické dovednosti, percepční schémata, podmíněné re-

fl exy a zahrnuje také paměť emoční. Není přístupná vědomé-

mu vybavení a paměťová stopa se lépe vytváří opakovaným 

učením. Podrobnější informace o mnestických poruchách 

z hlediska klinického a neurovědního viz (31).

nemusí odchylovat a takový výkon naznačuje 

neporušenost percepčního a retenčního pro-

cesu v dané paměťové modalitě (36).

Řeč
Poruchy řeči jsou projevem poruchy myšle-

ní, mohou také souviset s narušením exekutiv-

ních procesů a paměti. Přítomny jsou formální 

poruchy řeči – neologismy, paralogie, poruchy 

asociací, syntaktické poruchy. Narušení fonemic-

ké verbální fluence je projevem poruchy exe-

kutivních procesů. Spontánní verbální fluence 

u řady pacientů narušena není. Řeč hodnotíme 

jako fluentní tehdy, pokud pacient produkuje 90 

a více slov za minutu a zároveň používá více jak 

5 slov ve větě (37). U 16 % pacientů je řeč hodno-

cena jako inkoherentní, resp. alogická (38). Další 

nápadnosti řečového projevu uvádíme v pře-

hledu (tabulka 1). Nemluvnost a bezobsažná řeč 

jsou řazeny mezi negativní příznaky schizofre-

nie spolu se zúžením afektu, abulií, anhedonií. 

Naopak inkoherentní řečový projev doprovázený 

gramatickou dezorganizací, náhlými změna-

mi tématu a nedostatkem logické návaznosti 

mezi větami (rozvolnění asociačního procesu) 

řadíme k příznakům pozitivním (39).

Exekutivní funkce
Bleulerem pozorované deficity v oblasti 

pozornosti a zpracování informací byly připiso-

vány snížené schopnosti filtrace irelevantních 

stimulů. Původní teorie byla později rozšířena 

a doplněna tak, že pacienti se schizofrenií nejsou 

schopni vyloučit irelevantní stimuly ze smys-

lových orgánů, což způsobuje jejich utrpení 

(40). Přesycení informacemi ze smyslových or-

gánů vede k celkové fragmentaci kognitivních 

procesů a následně pak k poruchám myšlení. 

Základem pro deficity pozornosti a zpracování 

informací je porušení funkce okruhů frontálních 

laloků skládajících se z kortiko-striato-palido-

talamických struktur (dorzolaterální prefrontální 

okruh, laterální orbitofrontální, mediofrontální) 

(41). Nezáleží však na tom, ve kterém místě k na-

rušení okruhu dochází. U pacientů pozorujeme 

stejné deficity (42).

Mahurin, a kol. (43) studoval vztah exekutiv-

ních schopností a typů schizofrenie. Vycházel 

z Liddlova faktorově analytického zpracování 

BPRS rozdělujícího pacienty se schizofrenií na tři 

skupiny podle převahy symptomů (s převahou 

psychomotorického útlumu, tj. pacienti stažení-

zpomalení, syndrom dezorganizace, tj. s koncep-

tuální dezorganizací, a syndrom zkreslení skuteč-

nosti, tj. pacienti s výrazným narušením reality) 

(graf 3). Pacienti s převahou psychomotorického 

útlumu podávali nejslabší výsledky napříč všemi 

použitými testy exekutivních funkcí. K dalším 

exekutivním deficitům patří narušení abstrakce 

a schopnosti řešit problémy (44).

Prepulzní inhibice úlekové reakce 
(PPI) jako neurobiologický ukazatel 
schizofrenie

Úlekovou reakci lze z fyziologického hlediska 

definovat jako rychlou kontrakci příčně pruho-

vaných svalů na neočekávaný intenzivní senzo-

rický podnět (vizuální, hmatový, čichový nebo 

akustický). Úlekovou reakci lze výrazně snížit, 

pokud intenzivnímu úlekovému podnětu před-

chází o 30 až 500 ms slabý, tzv. prepulzní pod-

nět. Uvedený mechanizmus prepulzní inhibice 

úlekové reakce (PPI) není vůlí kontrolovatelný 

a je přítomen již od kojeneckého věku a ustálen 

v dospělosti. Deficit PPI byl nalezen u někte-

rých psychiatrických onemocnění (schizofrenie, 

Huntingtonova choroba, obsedantně-kompul-

zivní porucha, Tourettův syndrom a schizotypní 

porucha osobnosti). U schizofrenie deficit PPI 

koreluje s pozitivními, negativními i kognitivními 

příznaky a s časným počátkem tohoto onemoc-

nění. Velikost PPI je možno ovlivnit podáním 

antipsychotik, a to jak u pacientů stabilizovaných 

či v remisi, tak u pacientů při atace. PPI vykazuje 

u zdravých jedinců pravo-levou asymetrii dle 

dominance, vždy vyšší reakce na kontralaterální 

straně k dominantní hemisféře (45). Kumari, a kol. 

(46) prokázal vyšší závažnost deficitu PPI u paci-

entů s časnějším nástupem onemocnění.

Inteligence
Rozsáhlá britská studie (47), provedená 

na vzorku 5 362 dětí narozených v průběhu je-

Obrázek 1. Předloha Bentonova vizuálně-retenč-

ního testu (BVRT)

Obrázek 2. Nadbytečné a bizarní prvky pacienta 

se schizofrenií v provedení jedné z předloh BVRT
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diného týdne roku 1946 a mapující jejich další 

vývoj z hlediska sociodemografických proměn-

ných, vývojových, kognitivních a behaviorálních 

faktorů, uvádí 30 případů schizofrenie v dospě-

losti. V anamnéze pacientů je uvedeno zpoma-

lení motorického vývoje, řečové vady a sklon 

k samotářství v nejútlejším věku až do mladší-

ho školního věku. Ve starším školním věku je 

již patrný pokles v oblasti výkonu kognitivních 

funkcí, zjištěna je mírně nižší hodnota celkové-

ho IQ v porovnání s vrstevníky a ve škole jsou 

dosahovány jen průměrné a podprůměrné vý-

kony. V adolescenci jsou již přítomny nápadnosti 

v sociálním kontaktu, často je přítomna sociální 

úzkost. Matky uvedených pacientů popisují další 

nápadnosti v kontaktu se svými dětmi ve smys-

lu emočního odcizení, rezervovanosti, vyhý-

bání se hře jak s matkou, tak později vyhýbání 

se interakcím s druhými dětmi až po výlučné 

samotářství. Premorbidní intelektový výkon, při 

sledování komplexními inteligenčními testy, je 

zachován u čtvrtiny pacientů. V rámci nejčas-

těji užívaných Wechslerových komplexních 

inteligenčních testů (WAIS-R, WAIS-III), s dobově 

podmíněným výběrem subtestů zaměřeným 

na schopnosti člověka účelně jednat, racionálně 

myslet a efektivně zacházet se svým prostředím, 

se setkáváme s následujícími znaky typickými 

pro onemocnění schizofrenního okruhu:

velká intersubtestová variabilita

chabý úsudek a poruchy porozumění so-

ciální realitě, snížení smyslu pro realitu

chabá koncentrace, ale dobrá pasivní recep-

tivní pozornost, malá výběrovost vnímání

u floridních procesů se objevují rozmanité 

deviantní a bizarní verbalizace

náhlé změny v úrovni kvality odpovědí

Nevýhodou komplexních inteligenčních tes-

tů je relativně malá diskriminace specifických 

funkčních deficitů, přičemž jejich nedostatečné 

odhalení snižuje celkový intelektový výkon.

Intaktní funkce
Z kvantitativního hlediska jsou nejčastějšími 

zachovalými funkcemi všeobecná informova-

nost a procedurální paměť. Zavádějící může 

být porucha řeči, kdy se ve skutečnosti jedná 

primárně o poruchu v oblasti exekutivních funk-

cí. Vzhledem ke značnému rozsahu kognitivních 

deficitů uvádíme přehled úrovně poškození jed-

notlivých schopností (tabulka 2).

Diagnostika kognitivních defi citů
Kognitivní deficity jsou spojeny především 

s přítomností negativních symptomů schizofre-

nie. Andreasenová a Olsen (48) předpokládali, 

že negativní a pozitivní symptomatika představují 

spektrum s odlišným zastoupením u jednotlivých 

pacientů, přičemž třetina z nich má symptomy 

z obou částí spektra. Pro diagnostiku negativních 

příznaků Andreasenová (49) publikovala škálu pro 

hodnocení negativních symptomů (SANS), krátce 

na to škálu pro hodnocení pozitivních symptomů 

(SAPS) (48). Škála rozšiřovala možnosti již dlouho 

používané škály BPRS (30). Obdobně zaměřená je 

škála pozitivních a negativních příznaků (PANSS) 

(50). Hodnocení kognitivních deficitů z hlediska 

neuropsychologického probíhá obvykle u nás 

běžně dostupnými, standardizovanými nebo ale-

spoň provizorně normovanými metodami, a to 

dle příslušných kognitivních oblastí (tabulka 3). 

K novým posuzovacím nástrojům řadíme na-

příklad Beckovu posuzovací škálu kognitivního 

náhledu (BCIS) (51). Současným trendem je po-

užívání specializovaných baterií (diagnostických 

i terapeutických), doporučovaných na základě 

konsenzu MATRICS (Measurement and Treatment 

Research to Improve Cognition in Schizophrenia), 

který obsahuje 7 kognitivních oblastí (pozornost/

vigilance, pracovní paměť, rychlost zpracování 

informací, verbální učení a paměť, zrakové uče-

ní a paměť, logické myšlení a řešení problému, 

sociální kognici) specifických pro schizofrenní 

onemocnění (1, 52). Existují i počítačové testové 

baterie, např. CogState Schizophreina Battery (53), 

případně specifické testy, např. sociální kognice 

(Mayer-Salovey-Caruso Emotional Intelligence 

Test – Managing Emotions, MSCEIT), rychlos-

ti zpracování informací (Brief Assessment of 

Cognition in Schizophrenia (BACS)) aj. S rozšířením 

Exnerova hodnotícího přístupu v Rorschachově 

metodě (ROR) se zlepšilo hodnocení a kvantifi-

kace kognitivních poruch u schizofrenie, které 

jsou zde zachyceny v indexech kognitivní triády 

(Zpracovávání (Processing) – Zprostředkování 

(Mediation) – Představivost – Vytváření idejí 

(Ideation)).

Metakognitivní trénink jako 
možnost kognitivní remediace 
u pacientů trpících schizofrenií

Kognitivní remediace neboli kognitivní tré-

nink slouží u pacientů se schizofrenií pro po-

zitivní ovlivnění činnosti kognitivních funkcí. 

Není pochopitelně jedinou možností tera-

pie, nicméně některé studie ukazují na jeho 

dobrou účinnost (54). V terapii schizofrenie 

se využívají psychofarmakologické intervence, 

z psychoterapeutických přístupů pak kognitiv-

ně-behaviorální terapie a trénink sociálních 

dovedností.

Kognitivní dysfunkce u pacientů trpících 

schizofrenií můžou narušit interpersonální 

Tabulka 1. Typy řečových nápadností sledovaných u pacientů se schizofrenií 

(upraveno dle 27)

Nemluvnost 29 % jednoslabičné odpovědi

Bezobsažná řeč 40 % malé množství informací vzhledem k délce odpovědi

Okrajovost 36 % přibližné odpovědi, odpoutání se a znovupřiblížení k tématu

Rozvolnění asociací 56 % schází správné propojení mezi větami a představami

Inkoherence 16 % nesrozumitelnost, nedostatečné propojení mezi slovy

Nelogičnost 27 % odpovědi postrádající jakýkoli smysl

Bezcílnost 44 % neschopnost sdělit myšlenku, kupení vět, vyprávění bez pointy

Perseverace 24 % stálé opakování slov, vět, resp. myšlenek

Sebestřednost 13 % opakované vracení se při vyprávění k vlastní osobě

Graf 3. Psychopatologické syndromy schizofrenie (56)
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inter agování ve smyslu snížené schopnos-

ti empatie a vyjadřování emocí, správného 

vyhodnocení sociální situace nebo připiso-

vání správného významu sociálního kontex-

tu. Pacienti inklinují k unáhleným závěrům 

a jsou tzv. sociálně neobratní, což snižuje jejich 

společenskou hodnotu.

Jednou z možností, jak pracovat v terapii 

na možné kognitivní rehabilitaci, je metakogni-

tivní trénink (54). Pacient se v rámci tréninku učí 

přemýšlet o svých myšlenkových procesech, 

o tom, jak myslí a uvažuje v běžném životě. 

Trénink sestává z osmi modulů, které se fokusují 

na specifické kognitivní procesy, negativně ovliv-

něny psychopatologií schizofrenie. Po každém 

probraném modulu dostanou pacienti domácí 

úkol, ve kterém si můžou ověřit, případně dál tré-

novat naučené dovednosti (55).

Metakognitivní trénink pochopitelně ne-

nahradí farmakoterapii, výhledově však může 

přispět k zlepšení schopnosti nahlížet na vlastní 

kognitivní procesy a lépe fungovat v rámci so-

ciálních interakcí.

Závěr
Trvalé kognitivní postižení a s ním spojená 

případná invalidita plynou častěji z přítomnosti 

negativní symptomatiky a kognitivních de-

ficitů, které mají závažnější a dlouhodobější 

dopad než zdánlivě dramatický průběh nemoci 

s bohatou bludnou a halucinatorní produkcí. 

Jádrovými kognitivními deficity u schizofre-

nie jsou poruchy pozornosti, pracovní paměti 

a exekutivních funkcí.

Článek doručen redakci: 23. 11. 2010

Článek přijat k publikaci: 12. 12. 2010
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