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Uvod

Emoc¢ni stavy, poruchy emoc¢niho prozivani i problémy s Vyjadfovanim emoci jsou castou
oblasti zajmu psychiatrického vyzkumu 1 praxe. Psychiatrie studuje, diagnostikuje a 1&¢i
zejména poruchy nalady (deprese, bipolarni porucha - maniodepresivita), izkostné poruchy
(generalizovana Uzkost, socialni uzkostnd porucha, posttraumaticka stresova porucha, panicka
porucha a obsedantné-kompulzivni porucha) a specifické fobie (agorafobie, mysofobie,
arachnofobiel aj.). K tomu pfistupuje patognomicky vyznam nékterych emoc¢nich poruch pro
urcité diagndézy (emocni labilita u organickych poruch mozku, emo¢ni inkongruence2 u
schizofrenie) a forenzni vyznam rozliSeni nezvladnutého afektu a patického afektu3. Tvorba
emoci ma své morfologické a funkcni korelaty, zejména v amygdale, hipokampu, pfednim
cingulu (Cg25), nc. accumbens a insule. Zhaseni aktivity v oblasti Cg25, zjistované napft.
poklesem tzv. theta kordance ve frontalnich svodech EEG, koreluje s casnym ustupem
deprese a v klinice mize slouzit k predikci terapeutické odpovédi. (Mimochodem tento
emo¢ni korelat byl mj. také pouZit na vystavé EXPO 2010 v Sanghaji k urovani vini
korespondujicich s emoci vyvolanou pohledem na kapku — ,tunu zlata®). Mira neurotismu,
zjistovana dotaznikovymi metodami, predikuje riziko rozvoje depresivni poruchy pod vlivem
traumatizujicich udalosti a souvisi také s harmonii cirkadiannich rytmi. Ty jsou rovnéz u
deprese naruSeny (snizeni amplitudy diurnalniho kolisani kortizolu, télesné teploty, poruchy
spanku aj.). Studium emocnich regulaci a poruch propojuje psychiatrii s ostatnimi l€katrskymi
obory, s psychoterapii a s psychologii.

Neuronalni okruhy nalady

Zakladni u¢ebnicovou pravdu, Ze emoce se tvoii v mozku v limbickém systému, je ticba
nyni pod vlivem novych poznatki z neurovéd rozsifit. Na naSem emocnim ,,vystupu® se
podili se nejenom tvorba emoci, ale i jejich kontrola (inhibice), kterou zajistuje frontalni kira.
Ta ma na starosti kognitivni aspekty emoci a je-1i né¢jakym zpisobem snizena jeji funkce,
muze se to projevit nejen poruchami paméti, ale i rozvojem takovych depresivnich pfiznakt
jako je beznadégj, bezmocnost, sebeobvinovani, sebevrazedné myslenky a sebevrazedné
chovani. Podobné je tomu v piipad€ postizeni hipokampu, ktery je také strukturou mimotadné
dalezitou pro konsolidaci a uchovani kratkodobé deklarativni paméti, prostorové paméti a
epizodické paméti a je zdroven nejen ,,branou stresu” do mozku, ale i strukturou nesmirné
dilezitou pfi rozvoji deprese. Stoji za zminku, ze v hipokampu je vysoka denzita glukokor-
tikoidnich receptort, tedy téch, jez zpétnovazebné odpovidaji na vysoké hladiny stresovych
hormont. Hipokampus je zaroveil mistem, jeZ je nejndpadnéji postizeno amyloidovymi plaky
a intracelularnimi argyrofilnimi smotky jiz v poc¢atku rozvoje Alzheimerovy demence.

Dalsi dilezitou strukturou, jez se podili na rozvoji a udrzeni emoce (nélady), je nucleus
accumbens, jenz souvisi s averzni reakci ¢i S uspokojenim (satisfakci) v systému odmény
(reward dependence). Jeho dysfunkce byva provazena neschopnosti prozit radost (anhedonii),
uzkosti a snizenim motivace.

! Chorobny strach z prostranstvi (Fec. agora) nebo davu, ze $piny (fec. mysos=o3klivost), z pavouk® (fec.arachni)
? Emoéni nepfiléhavost myslenkovému obsahu

* U patického afektu je na vrcholu kvalitativni porucha védomi (mrakotny stav), takze na &in v ném spachany
mUze byt amnézie, jez implikuje sniZenou ¢i vymizelou ovladaci i rozpoznavaci schopnost



Podobnou funkci ma komplex amygdaly, ktery je vsak jesté vice specializovan (viz
dale). Hypotalamus se podili na fizeni vegetativnich funkci spojenych s emoci a na regulaci
spanku (hyposomnie, hypersomnie), chuti k jidlu (anorexie/bulimie), poklesu energie, zajmu
0 sex a na sexualni funkce atd. Vegetativni reakce ,,adrenalinového typu* (vzestup tlaku,
vzestup srde¢niho pulsu, rozsifeni zornic) ma na starosti prevazné noradrenergni jadro locus
coeruleus.

Kdyz nase smysly zachyti néjakou hrozbu (ranu, vyhruzny pohled, hrizny vjem),
informace o0 tom se mozkem $§ifi dvéma rtiznymi cestami. Tou prvni je jakasi zkratka, horka
linka, jez vede ze smysll, pies thalamus pfimo do amygdaly. Amygdala vyburcuje ostatni
¢asti mozku a dusledkem toho je ulekova reakce jako zpocené ruce, zrychleny puls, vzestup
tlaku, vydej adrenalinu. To vSechno se stane jesté pred uvédomeénim si, o co v té které situaci
jde. Tou druhou je tzv. hlavni draha. Teprve po aktivaci strachu se zafadi védoma mysl
(vzdycky se nejdiiv lekneme a pak myslime, nikoli obracené, to by bylo velmi maladaptivni).
Cast senzorické informace totiz putuje pies thalamus, ktery je jakymsi rozd&lovacem,
“processing hubem®, dal do Sedé kiry mozkové. Ta ji zpracovava a rozhoduje, zda vyzaduje
alarm ¢i nikoli. Jestlize ano, dale spousti amygdalu, jestlize ne, tak ji inhibuje.

Thalamus je tedy rozdélovnikem, ,hubem®, pro obrazy a zvuky. Rozklada zrakové
vjemy podle velikosti, tvaru a barvy, zvukové vjemy podle sily a disonance a posila je odpo-
vidajicim oblastem kury. Vy$e zminény hipokampus je pak pamétové centrum, jez informace
jdouci ze smysla spolu s emoéni nalozi, kterou ziskavaji v amygdale, uchovava pro pristi
vybaveni a rychlejsi orientaci v budouci podobné situaci.Tento systém ,,pamétovych polozek*
opatienych i ur€itou vinétou emoc¢ni klasifikace pfipomina klonalni selek¢ni teorii v imuno-
logii, kde po setkani s antigenem se také Cast signdlu spotiebovava k produkci pamétovych
bunék, jez si pfislusny toxin zapamatuji pro priste.

K amygdale naseda lazkové jadro striae terminalis, jez na rozdil od amygdaly, ktera
spousti okamzité¢ zachvaty strachu, zachovava strachovou odezvu, a tak ptisobi dlouhodobou
stisnénost a neklid typickou pro tizkost.

Vlastni emoc¢ni jadro mozku je amygdala. Ta hraje primarni roli pii spusténi strachové
odpovédi a zaroven opattfuje informace, jez ji prochazeji, nalepkou emoc¢ni vyznamnosti. D4
se fici, ze zatimco lizkové jadro striae terminalis je zodpovédné spiSe za vyrobu uzkosti,
centralni jadro amygdaly je zodpovédné spiSe za vyrobu strachu (obr. 1).

PET a uzkost

Dg. Posttraumaticka stresova porucha.
Porovnano s kontrolnim souborem

Osoba M1

1- bazalni ganglia (putamen), 2 — g.parahipocampalis, 3 — temporalni pél s

parahipokampem a inferiornim temporalnim a fusiformnim gyrem, 4 — putamen a insula
J.Horéceketal., CNS a PCP

Obr. 1 Pacientkas posttraumatickou stresovou poruchou po znasilnéni. Snimek
pozitronové emisni tomografie (18FDG), porovnani oproti kontrolnim osobam.



Genetické a environmentalni programovani emoci 4

Uz od Sigmunda Freuda se vi, jak dalekoséhlé nasledky mohou pro zivot mit détské traumata.
Od té doby se vrsi i dalsi zkuSenosti, dokladajici presvédcive, ze rané stresujici zazitky maji
na rozvoj psychopatologie véetné¢ depresivni poruchy vyznamny vliv. Geneticka vloha, zda
se, neni pro poruchy chovani a prozivani zcela uréujici — jedinci se stejnou genovou vybavou
pod vlivem riiznych prostiedi dospivaji ¢asto k odlisnym staviim. Moderni neurovédy davaji
Freudovi a jeho ndsledovnikiim Castecné za pravdu, i kdyz se problému chapou z jiného
konce. Kanadskému vyzkumnikovi z McGill University v Montrealu, Michaelu Meaneymu,
se podatilo popsat, jakymi mechanismy dochazi k tomu, Ze urcity gen se u jedince projevi
nebo neprojevi — podle toho, jak byl ,,hnéten* prostfedim. Jeho vyzkumy se tykaji toho, jak se
odolnost ke stresu vlivem prostfedi vytvaii v raném obdobi Zivota. Vi se, Ze kdyz jsou déti
mirné stresované — pii uceni tak, aby je to jeSté bavilo - jde o stres pozitivni, jenz dokonce
vede k niz8i nemocnosti. Jsou-li vSak zatéZovany nadmérné€, dochazi u nich pozdéji k vyssimu
vyskytu rtiznych patologii v¢etné alkoholismu, afektivnich a degenerativnich poruch apod..
Podstatné zjisténi je, ze to, co Cini stres patologickym, neni ani tak zatéz sama o sob€, nybrz
bezvychodnost situace. Nejvice Skodi nemoznost mit vliv na udalosti (naucena bezmocnost).
Ta pisobi 1 na urovni neurochemie mozku (depleci monoaminergnich neuropienaSecu -
schéma 1) a mize postupné vést k nevratnym zmeénam.

Mimochodem mnozi prakticti lékafi maji zkuSenost s tim, ze ,psychosomatickd*
onemocnéni postihuji ve velkych podnicich Castéji pracovniky stfedniho managementu. Ti
totiz maji velkou zodpovédnost (stres) a relativné maly vliv na udélosti (musi poslouchat
$éfy). Jsou tak ve dvojim tlaku — od nadiizenych 1 podfizenych, a pfitom v uspéchu jsou do
znacné miry odkazani na konani jinych.

Ale zpét k pokusim Michaela Meaneyho, jenz pozoroval u laboratornich potkant, jak
se staraji o mlad’ata. Michael Meaney rozdélil samice laboratorniho potkana podle intenzity
mateiského chovani (lizani a ope¢ovavani, licking and grooming) na ty, jez opeCovavaly své
potomky velice malo a ty, jez je opeCovavaly velice hodné. Maminky, starajici se o potomky
prumérné, ze studie vyradil. Sledoval pfitom takové parametry jako je aktivita stresového
hormonu CRF (corticotropin releasing factor), exprese genu pro glukokortikoidni receptor
(GR mRNA), suprese ACTH, mira strachu, zvidavost (exploratorni aktivita s vyuzitim
modelu novelty supressed feeding) aj. Ukéazalo se, ze cely behavioralni vzorec (na jedné
strané stres, strach, nezijem, hor$i vykon v bludisti, na druhé strané odolnost, odvaha,
zvidavost, lepsi vykon v bludisti) je stejny u matek i u potomkd. Meaney, Szyf a dalsi
dokazali dokonce zmapovat drahu, jakou se signal od mazleni k nastaveni genomu na urcitou
odolnost vici zatézi §iti. Je to cestou serotoninového (asi SHT7) receptoru, pies CAMP jako
druhého posla k proteinkinaze A, jez aktivuje kaskadu transkripéniho faktoru NGFI-A (nerve
growth factor-inducible A) a histon-acetyltransferaz (HAT) jako je CBP (CREB-binding
protein), coz vede k acetylaci genomu (v tomto piipadé genu pro glukokortikoidni receptor,
GR), jez usnadiuje piistup demetylazy a tedy demetylaci promotoru GR, coz vede k jeho
vetsi receptivité pro NGFI-A a k mnohem vétsi expresi genu, a to po cely zivot. Timto
mechanismem (mazlenim s mldd’aty v nejutlejSim détstvi) maminky vlastn€ programuji,
»switchuji“ genom a tudiz i celoZivotni odolnost svych potomki. A to je klicova pointa —
matefské chovani doprogramovava genom, jejZz jsme zdédili po rodi¢ich. To je obrovska

* Neautorizovany text autora této kapitoly Jak maminky programuji genom uvefejnily Literarni noviny 19. 2.
2007 jako redakcni Upravu prednasky na interdisciplinarnim seminati Priroda a kultura na kriZzovatkdch nového,
ktery v lednu 2007 usporadala na zamku Nectiny Zapadoceska univerzita v Plzni.



vyzva pro dal$i studium v neurobehaviordlnich védach a vyznamny krok k pootoceni celého
paradigmatu — zacit jinak chapat vztah mezi genetickou vybavou a vlivem prostiedi, zacit
jinak pfistupovat k jejich komplementarnimu ptisobeni.

Cesta do nevédomi

V poslednich letech ke studiu emoci v psychiatrii vyrazné ptispél experimentalni design
tzv. zpétného maskovani (backward masking). Spoc¢iva vtom, ze se pokusné osobé na
obrazovce exponuje objekt, feknéme dyné, jenz je vzapéti piekryt neurcitym, nic netikajicim
obrazcem, namichanym z podobnych barev. Je-li interval mezi expozici objektu a jeho
piekrytim (maskovanim) delSi nez 100 ms, pokusna osoba vi, Ze tam néco bliklo a zpravidla
také vi, co. Na druhou stranu, je-li tento interval kratsi (feknéme kolem 30 ms.), pokusna
osoba nejenom nevi, co tam pred neur¢itym obrazcem bylo, ale dokonce nevi, Ze tam viibec
néco bylo. S pouZzitim tohoto designu se ukdzalo, Ze expozice pavoukili osobam trpicim
arachnofobii vede u nich ke zvySeni kozni vodivosti i Vv pfipadé, Ze obrazek pavouka byl
maskovan za 30 ms a pokusnd osoba vitbec nevédéla, Ze n¢jakého pavouka vidéla. Pritom
kontrolni experimenty, napf. expozice pavouka lidem trpicim fobii zhadli a naopak,
k podobnému efektu nevedly. Znamena to, ze autonomni reakce na hrozbu probiha i bez
sémantického uvédoméni a ze cestou nasich smyslha Ize komunikovat s nasimi emocemi i pii
vynechani sémantického uvédoméni a tedy nasi védomé mysli. Strach je tedy ,,hardwarove*
piredprogramovan, coz predstavuje evolucni pfipravenost na tradicné¢ ohrozujici stimuly
(havet’), jez tak aktivuji nase obranné mechanismy rychleji a efektivnéji nez zdlouhavé
mysleni, coz je evolu¢né vyhodné.

Deprese

Poruchy nalady, zejména deprese, se v soucasné dob¢ studuji ve tfech hlavnich
doménach (schéma 1). Tou prvni je aktivace stresové osy a vse, co souvisi se stresem, jenz je

biologicky i psychologicky riziko-

Domeény kauzality a jejich interakce vym faktorem pro rozvoj deprese.

S tim souvisi 1 vySe zminéné expe-

rimenty Michaela Meaneyho a ta-

_E =izt ké prace prokazujici souvislost
R §- — mezi traumaty v détstvi (zneuZiva-
Aktivace | , | Depresogenni o Deplece né dité, tyrané dit&, osifelé ditd)
5"3:;’“’ o ZZ?,:::::: monoamini arozvojem deprese Vv dospélosti.
3 + Hlavni badatelsky proud v této
doméné piedstavuje mj. Robert

Sapolski, jehoZ prace ukazaly, Ze
neurotoxické plsobni stresovych
hormont (glukokortikoidil) na hi-
pokampus miiZze byt vyznamnym
patogenetickym Cinitelem pii vzni-
ku nékterych psychiatrickych po-
ruch vcetné deprese. Pii poskozeni hipokampu dochdzi ke zménéné aktivaci hypothalamo-
hypofyzo-nadledvinové osy a k poruchdm paméti. Tento piiznakovy soubor se vyskytuje
krom¢ afektivnich poruch i u Alzheimerovy choroby, U posttrautatické stresové poruchy a
také napt. Cushingova syndromu.

Druhou doménou je studium deplece monoaminii a neurochemie mozkovych prenaseci,
jez je vlastné cilem prakticky vSech psychofarmakoterapeutickych intervenci a zménami v ni

ROZVOJ DEPRESE

= antidepresiva

mmmm  psychoterapie

Schéma 1. Domény kauzality a jejich interakce v konceptualizaci deprese



se vysvétluje jak mechanismus ucinku antidepresiv, tak patogeneze deprese. Prakticky
vSechna antidepresiva, az na zcela zanedbatelné vyjimky, pisobi mechanismem zvySovani
nabidky biogennich amind (serotoninu a noradrenalimu) na mozkovych synapsich, coz ¢ini
bud’ tim, Ze blokuji odbouravani téchto monoamini (inhibitory monoaminooxidazy), nebo ze
blokuji zpétny piijem monoaminii ze synapse do presynaptického zakonceni inhibici
ptislusného transportéru, popf. antagonizuji inhibi¢ni a2 receptor, ¢imz dale zvySuji nabidku
neurotransmiteru na $té€rbiné. Spole¢né jim je také to, Ze - mozna v dusledku vyse uvedenych
mechanismi - vedou ke zvySené aktivaci CREBu (CAMP — response element binding
protein), jeZ ma na urovni bunééného jadra za nasledek expresi nervovych ristovych faktora
(BDNF-Brain Derived Neuronal Factor) snaslednym koSaténim synapsi, synaptickym
ristem, pu¢enim (Sprouting) a podporou neuroneogeneze.

Tteti doménou je oblast psychologicka — za vSechny jmenujme kognitivni schémata,
v piipadé¢ deprese depresogenni kognitivni schémata, ale mohou byt samoziejmé 1 jina
(Gzkostna aj.). Jeden z otcu-zakladatelti kognitivné-behavioralni psychoterapie Paul Salkovs-
kis jako ptiklad toho, co jsou kognitivni schémata, uvadi piib&h ¢lovéka, ktery vyjde po cesté
do prace pred diim a Slapne do psiho lejna. Podiva se na to, a jestlize ho ovladaji depresogenni
kognitivni schémata, tak sifekne: ,to jsem celej ja, to se mize stat jenom mné, ze ja jsem se
vubec narodil, takovej bude celej den, takovej ja mam celej Zivot, nic nemé cenu‘ atd. Jestlize
ho ovladaji uzkostna kognitivni schémata, pak si fekne: ,,co ja ted’ budu délat. Kdyz se vratim,
abych to ocistil, tak mné ujede autobus, piijedu pozdé do prace, on uz beztak mé chce
vyhodit, kdyZ to neocistim a pfijedu vcas, tak zase fekne, Ze mdm problémy s hygienou* — a
uz mu to vhlavé ,Srotuje”, nemiize spat a piestavd mu chutnat. Jestlize ho ovladaji
paranoidni kognitivni schémata, tak si fekne: ,,no jo, to byl urcité zase ten sousedovic Cokl,
kolikrat ja jim to budu fikat, az ja ho chytim, ty uvidéj, policii na né*“. Pak je jeSté Ctvrta
moznost, a to je psychoterapeut, ktery se na to lejno podiva a fekne si: ,,no neni to dneska
krasny den, ze jsem si nezapomnél vzit boty*.

Depresogenni kognitivni schémata jsou nejenom disledkem odolnosti nasi stresové
osy vuci zatézi a neurobiologie v oblasti monoaminergnich vlaken fidicich nasi afektivitu, ale
zaroven jsou také velice dilezitym patogenem, jenz nasi mysl ovliviiuje 1 na hardwarové
urovni. Pfinejmensim si vS§ichni mizeme ptedstavit, ze zplsob, jakym uvazujeme, miize byt
zéaroven stresovym faktorem.

Vsechny tyto domény jsou mezi sebou propojeny. Nadmeérna aktivace stresové osy vede
k depleci monoamind. Deplece monoamini vede k rozvoji depresogennich kognitivnich
schémat. Depresogenni kognitivni schémata aktivuji stresovou osu. Vystupy ze vSech tfi
téchto domén pisobi nasi rozladu (dysforii, depresi). Poddvame-li antidepresiva (viz vyse
zminény mechanismus ucinku), zvySujeme tim nejenom odolnost vici stresu, ale zdroven
zlepSujeme 1 kognitivni slozku véci a ve svém dusledku naladu. Lécime-li psychoterapii,
ufezdvame onomu mnohohlavému drakovi hlavy zase na jinych mistech, ale ve stejné snaze:
Omezujeme patogenni vliv depresogennich kognitivnich schémat jak na aktivaci stresové osy,
tak na rozvoj dysforie. To ma ptiznivy vliv i na neurobiologii mozku.

V oblasti kognitivnich cykll se za patologickych okolnosti uzaviraji kauzalni smycky,
jez nakonec vedou K rozvoji klinické deprese. Na pocatku jsou nakumulované negativni
udalosti, jez se setkavaji s negativné zkreslenym hodnocenim; to vede k akumulaci
negativnich vzpominek a kK dal$imu posileni rozvoje negativnich kognitivnich schémat. To
vse usti v pokleslou naladu, a ta situaci nadale zhorSuje az k rozvoji klinické deprese. Jakymsi
genetickym zdkladem, dispozici, je, zda se, kromé pozitivni rodinné anamnézy zejména
neurotismus.



K negativnim myslenkdm, jez jsou obsahem negativnich schémat, patii vyroky typu
,cokoliv délat da stra$né usili®, ,,v minulosti jsem udélal tolik chyb®, ,,cokoliv délam, Spatné
skon¢i, ,,nemam nikoho blizkého®, ,,zadna nadé&je neni®.

Geny a rizikové faktory pro depresi

Jednim z podezielych polymorfismt pfi hledani genetické vulnerability k depresi je
nosicstvi ,kratké“ verze genu pro serotoninovy transportér (5-HTTR). Avshalom Caspi se
spoluautory dokdzali, ze homozygoti — nositelé kratké verze - jsou vyznamné méné odolni
k Zivotnim udalostem, pod jejichz vlivem se u nich rozvine deprese, nez homozygoti —
nositelé ,,dlouhé* verze.” Geny tedy nastavuji pravdépodobnost, s jakou odpovime na vnéjsi
udalosti ur¢itym zptisobem.

Podobna zasadni prace, publikovana v roce 2004 v American Journal of Psychiatry,
ukazuje, ze pravdépodobnost rizika nastupu velké deprese u populacniho vzorku ¢itajiciho
vice nez 7500 osob, tfidéného podle pohlavi, neurotismu a zivotnich udalosti, byla tim vétsi,
¢im veétsi byla stresujici zatéz a ¢im vysS8i bylo skore neurotismu posuzované podle
Eysenckova osobnostniho dotazniku. Napf. u vysoce neurotickych Zen jiz mala zatéz plsobila
témet stejné riziko rozvoje deprese jako zatéz stfedné vysoka nebo dokonce velice tézka u
zen, které byly malo, popf. velmi malo neurotické.

Skupina badateli kolem Guy Goodwina v Oxfordu si poloZila otazku, co mize byt
neurobiologickym zakladem neurotismu, a odpovéd’ je pomérné piekvapiva: je to ziejmé to,
jak rozpoznavame obliceje, jak umime Cist emoce v tvarich. Experimentatofi sestavili obrazy
,en face“ obli¢eju lidi v razném afektivnim rozpoloZeni, napf. vydéSenych, zlostnych,
zhnusenych. Soucasti nékterych experimenti byla expozice tzv. morfovanych vyrazi tvare
respondentim. Morfované vyrazy jsou plynulym ptfechodem od fteknéme klidového
neutralniho vyrazu smérem k vysoce vydéSenému. To, jak jsme coby respondenti naladéni a
spolu s nami na$ vyhodnocovaci systém v mozku (zrcadlové bunky), rozhoduje o tom,
V kterém pasmu na této skale uz si vysokého vydéseni vSimneme, resp. které podnéty mame
tendenci zveliCovat a které potlacovat.

Do jednoho ztakovych experimentt byli vybrani studenti bez osobni ¢i rodinné
anamnézy depresivni poruchy a byli rozd€leni do skupin s vysokym, resp. nizkym skore
neurotismu. Tyto skupiny se neliSily co do véku a socialniho prostiedi. VSem byla méfena
mozkova aktivita pomoci funkéni magnetické rezonance. Ukézalo se, ze osoby s vysokym
skore neurotismu vykazovaly mnohem vétsi odpovéd’ pravé amygdaly na vydéSené tvaie, nez
osoby s nizkym skore neurotismu. Osoby s nizkym skore neurotismu naopak mély tendenci
reagovat vic na $tastné tvafe, nez osoby s vysokym skoére neurotismu. Zda se tedy, jakoby
nase mira neurotismu modifikovala proporci, v jaké chceme ¢ist dobré ¢i $patné zpravy.

Zavér

Emoce (od moveo = hybu — motivace, motorika) jsou typickym atributem zivé hmoty.
Emocemi komunikujeme navenek sviij vnitini stav, modulujeme chovéani své a druhych,
zrcadlime vnitini stavy své 1 druhych a vzivame (vcitujeme se) do druhych a predikujeme
jejich chovani. Afektivni poruchy (depresivni porucha, bipolarni porucha, Gzkostné poruchy)
patii k hlavnim psychiatrickym onemocnénim. M¢jme ale na paméti, Ze emoc¢ni doprovod
maji vSechny medicinské stavy, a tak téma emoci prochazi napti¢ celou medicinou bez ohledu
na obor. Psychiatrie je specifickd tim, Zze se zabyva patologickymi stavy, jez se v oblasti
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emoci jako takovych mohou projevit. Poruchy nalady jsou dilezitym medicinskym i
badatelskym problémem a vyznamnym spoleCenskym biemenem. I kratkodobé poruchy
afektivity, jako nezvladnuté nebo patické afekty, jsou dulezitym kritériem pii forenzné-
znaleckém hodnoceni a uréovani miry zodpovédnosti za své chovani. Pro podrobnéjsi popis
vyznamu emoci v psychiatrii, Klasifikaci jejich poruch, diagnostiku a piehled 1é¢ebnych
moznosti nelze nez odkazat na uéebnice tohoto oboru.

> Héschl C, Libiger J, Svestka J (eds), Psychiatrie (II. dopInéné a opravené vydani). Praha, 2004, Tigis, s.r.o., 883 s.



