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Souhrn

Z výzkumu vyplývá, že dvě charakteristiky byly při výzkumu schizofrenie validní, speciálně u schi-
zofrenie v dětství a adolescenci, a to perinatální poškození a zvýšená dráždivost nervového systému.
Dráždivost je zapříčiněná nedokonalou souhrou excitačního a inhibičního systému. U nemocných je
mírně vyšší výskyt neurodegenerativních stigmat (tzv. kraniofaciální dysmorfie). Rovněž častější
výskyt velokardiofaciálního syndromu Di George (VCFS). Neuropatologické a cytoarchitektonické
změny v limbických strukturách, v hipokampu, septu, corpus callosi, v temporálních a frontálních
lalocích, změny mozkokomorového poměru a celkové mozkové asymetrie potvrzují model intraute-
rinně naprogramované „chyby“ a jsou markerem vulnerability u rizikového jedince.
Genetické faktory determinují fyzickou bázi osobnosti (její odolnost), ale psychická porucha je
výsledkem precipitace vlivu genetických, biologicko-organických, vývojových a enviromentálních
vlivů. Neurovývojová teorie vzniku schizofrenie předpokládá, že vloha onemocnění je přítomna,
a proto zjistitelná již od nejčasnějších stadií života jedince a projevuje se jednak fyziologickými
a biochemickými, jednak kognitivními a psychologickými odchylkami od normálního průběhu vývo-
je.
Klíčová slova: perinatální komplikace, fyzické anomálie a vývojové abnormality u schizofrenie, spe-
ciálně u schizofrenie s časným začátkem, velocardiofaciální syndrom Di George (VCFS).

Summary  
Malá E.: Schizophrenia at Childhood and Adolescence

The research indicated that two characteristics were valid for the research in schizophrenia, espe-
cially in schizophrenia at the child age and adolescence, specifically perinatal damage and increa-
sed irritability of the nervous system. The irritability is caused by imperfect coordination of the
excitation and inhibition system. In these patients there is a slightly higher occurrence of neurode-
generative stigmata (s.c. craniofacial dysmorphia). There is also a more frequent occurrence of velo-
cardiofacial syndrome Di George/VCFS).  Neuropathological and cytoarchitectonic changes in lim-
bic structures, in hippocampus, septum, corpus callosum, in temporal and frontal lobes, changes in
brain/chamber ratio and general brain asymmetry confirm the model of intrauterine programmed
“error” and represent a marker of vulnerability in the individual at risk. Genetic factors determine
the physical basis of the personality (resistance), but psychic disorder is the results of precipitation
of the effects of genetic, biological-organic, developmental and environmental factors. Neurodeve-
lopmental theory on the origin of schizophrenia assumes that inclination to the disease is present
and can be therefore determined from the earliest stages of the individual’s life and becomes mani-
fest in biological and biochemical as well as cognitive and psychological deviations from normal
course of development.
Key words: perinatal complications, physical anomalies and developmental abnormalities in schi-
zophrenia with early origin, velocardiofacial syndrome DiGeorge/VCFS).
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ÚVOD

Přibližně u 1 % populace (transkulturálně) se
vyskytne během života ataka schizofrenie.
Vrchol výskytu je v adolescenci a pak kolem
25.–30. roku, tzv. Vondáčkův [53] „syndrom tře-
tího decennia“. Počet hospitalizovaných pacientů
s diagnózou schizofrenie v České republice v roce
2002 činil 1681 osob. Tíživá situace dlouhodo-
bých hospitalizací se zmírnila díky psychofarma-

kům a komplexní péči jak terapeutické (farma-
koterapii, psychoterapii), tak sociální a rehabili-
tační.

Od začátku minulého století se začínají vypraco-
vávat diagnostická kriteria schizofrenie v dětství,
ke konci století s rozvojem zobrazovacích technik
se mapují změny v mozku jak u dětských, tak
dospělých schizofreniků, přibývá studií definují-
cích schizofrenii s časným začátkem („early onset“)
= dětskou schizofrenii („childhood schizophrenia =
COS), přesto stále není tato diagnostická jednotka
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uvedena v mezinárodní klasifikaci nemocí (ani
v MNK, ani v DSM IV).

Specifické nálezy týkající se perinatální
anamnézy u onemocnění schizofrenií

Pollack a Woerner [42, 43, 44] shrnují studie
o abnormálním průběhu těhotenství a porodu ve
vztahu k dětským psychózám. Ze studií Hintona
[32], Knoblocha [32], Pasamanicka [41], Tafta [50],
Goldfarba [17, 18], Terrise, Lapoucha, Monka
a Vostera [32] lze uzavřít, je více komplikací
v těhotenství než u kontrol a není více nezralých
a nedonošených plodů. Lobascher a Pollack [32]
též nacházejí více komplikací v těhotenství než
u kontrol.

Naproti tomu práce Kannera [23], Sheina, Yan-
neta [32], Reisera [47] toto nepotvrzují a tito auto-
ři nenacházeli komplikace v těhotenství u dětí
s diagnózou schizofrenie. Podle Benderové [5, 6]
jsou komplikace důležitým precipitujícím fakto-
rem v etiologii dětské psychózy. Fishová [13, 14]
dokonce nacházela až u 50 % psychotických dětí
těhotenské a perinatální komplikace, ale ne ve
větším procentu než ve skupině dětí mentálně
retardovaných nebo dětí s diagnózou poruchy cho-
vání.

Gittelman a Birch [16] nacházeli asi u 35 %
matek psychotických dětí komplikované těhoten-
ství nebo porod, což není příliš výrazný rozdíl, pro-
tože podle Pasamanicka Rogerse, Lilienfelda [41]
se tyto poruchy vyskytují u 32 % matek dětí s nor-
málním vývojem. Mednik, Mednicková a Schulsin-
ger [35, 36, 37] mají několik vynikajících studií svě-
tové priority. V jedné ze svých prací vyšetřovali 207
dětí schizofrenních rodičů v roce 1962 a přešetřova-
li v roce 1968. Dvacet dětí schizofrenních matek
(9,7 %) mělo psychotickou poruchu. Analyzovali
všechny případy a zjistili, že mají různé premorbid-
ní charakteristiky, odlišné od kontrolních dětí.

Z výzkumu vyplývá, že dvě charakteristiky byly
validní, a to perinatální poškození a zvýšená
dráždivost nervového systému zapříčiněná
nedokonalou souhrou excitačního a inhibičního
systému.

U dětí, u kterých později byla diagnostikována
psychotická porucha, probíhalo v 69 % těhotenství
matek v podmínkách emočního psychického stresu
(např. zavření manžela, bytové problémy atd.).
U ostatních dětí matek, které nevykazovaly psy-
chotickou poruchu, tyto emoční stresy byly přítom-
ny pouze ve 24 %.

Zajímavý byl vztah mezi přítomností špatné
kontroly a zvýšené dráždivosti a nálezy těhoten-
ských a porodních komplikací. Vztah byl pozorován
pouze u dětí schizofrenních matek a nebyl nalezen
v rodinách bez psychiatrické zátěže. Nálezy autoři
považují toto za podporu teorie, že těhotenské
a porodní komplikace spouští nebo exacerbu-
jí geneticky predisponovanou zranitelnost
nervové soustavy.

Z 18 012 rodičů mělo 554 záznam o psychiatric-
ké hospitalizaci a 83 z těchto mělo diagnózu schi-
zofrenie. Mednick a spol. [36, 37] z tohoto souboru
zjistili, že:

• děti schizofrenních rodičů měly proti kontro-
lám lehce nižší váhu, ale ne výrazně,

• nízkou porodní váhu měly ty děti, jejichž mat-
ky měly ataku během těhotenství nebo v průběhu
prvního roku po porodu,

• děti schizofrenních otců měly ve 46 % (proti
19 % v normální populaci) nižší váhu,

• schizofrenní matky trpěly více poruchou cen-
trální nervové soustavy před těhotenstvím, byly
více rentgenované a vyšetřované v posledních
měsících těhotenství, zvláště ke konci gravidity,
a měly během těhotenství více sexuálních styků,

• matky, které měly ataku před porodem, byly
starší,

• komplikace během těhotenství i porodu kore-
lovaly pozitivně se špatným stavem novorozence
pouze u skupiny dětí schizofrenních matek, ne
otců,

• proti obecnému tvrzení (kluci x holky) měly
schizofrenní matky daleko více obtíží (zvracení,
infekce), když se jim narodily holčičky,

• novorozenci schizofrenních matek měli abnor-
mity ve smyslu základní retardace motorických
reflexů (slabé nebo nevýbavné) a toto se upravova-
lo až pátý den života; naproti tomu děti matek se
specifickou poruchou osobnosti měly velice živé
a rychlé reflexy,

• motorická retardace u dětí schizofrenních
matek byla zjistitelná celý první rok života kojen-
ce (později proti normě zvedají hlavičku ve 45 %,
později chodí v 84 %, avšak tyto nálezy nejsou sta-
tisticky signifikantní),

• vyčleníme-li však skupinu dětí schizofren-
ních otců, pak je motorická retardace jejich dětí
častá a i signifikantní.

Autoři z těchto všech poznatků vyvozují
a generalizují:

• určité perinatální poškození je nejvýraznější
u dětí schizofrenních matek,

• děti schizofrenních matek tvoří zranitelnější
skupinu a jsou rizikové.

Výsledky se celkově dají shrnout do tří bodů:
1. Děti schizofrenních matek mají ve velkém

počtu lehce sníženou porodní váhu, která je spo-
jena s vývojovými abnormalitami v celém prv-
ním roce života. Tyto nálezy potvrzují vliv peri-
natálního stresu jako precipitujícího faktoru
u geneticky predisponovaných jedinců (Salli-
van [48], Kendell [24]).

2. U neschizofrenických rodičů bylo více kompli-
kací v těhotenství, když se narodili chlapci. Ve
skupině schizofrenních rodičů, když se narodily
holčičky, a toto bylo zvlášť výrazné, když schizo-
frenií trpěl otec.
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3. Důležité jsou i zevní vlivy z okolí, jde prav-
děpodobně o interakci a potenciaci genetických vli-
vů prostředím.

Až do dnešní doby vztahy mezi psychiatrickým
onemocněním, pre- a perinatálními komplikacemi
nejsou jednoznačně vyřešeny. Pasamanick [41]
a jeho spolupracovníci dokazují v mnoha pojedná-
ních, že tento vztah existuje. Pollack, Woerner
[43], Taft [50], Goldfarb [7, 18] považují tyto kom-
plikace za jeden z etiologických faktorů, podílejí-
cích se na vzniku schizofrenie. Pollin a Stabenau-
er [32] našli při studiu dvojčat, že schizofrenní
dvojče trpělo během těhotenství větší asfyxií, bylo
menší a mělo menší porodní váhu. Mnoho autorů
nacházelo nízkou porodní váhu u dětí, u kterých se
pak vyvinula určitá psychiatrická porucha (Capu-
to, Mandell [10]). Hanzlíček [19] cituje de Horna
a Strause, kteří nenalezli rozdíly mezi porodními
vahami a ani více porodních komplikací.

Práce ze začátku 3. tisíciletí však potvrzují,
že vyšší výskyt schizofrenie je asociován:

• se sníženou porodní hmotností Wahlbeck [54],
• perinatálními komplikacemi, fyzickými ano-

máliemi a vývojovými abnormalitami spolu se sní-
ženou hmotností a výškou (Schiffman, 49),
s porodní asfyxií jak u dětí, tak u dospělých (Mat-
sumoto, 33), (Kendell, 24, 48), (Dalman, 11).
Dokonce, že snížené skóre Apgarové – bodování
základních funkcí novorozence – souvisí s negativ-
ními příznaky u schizofrenie (Kotlicka, 28),

• s porodními komplikacemi, sociální inhibicí
a těžkostmi v učení u těch sourozenců, u kterých
v adolescenci je diagnostikována schizofrenie;
zdraví sourozenci mají těchto negativních život-
ních událostí statisticky méně (Cannon, 9), (Wil-
linger, 56).

Prenatálním traumatem na počátku neurovývo-
je plodu a pozdějším precipitujícím faktorem,
vedoucím ke schizofrenii, mohou také být infekce
matky během těhotenství. Tomu odpovídá nerov-
noměrné rozložení dat narození nemocných se
schizofrenií. Na severní polokouli se v zimních
a jarních měsících od prosince do května rodí asi
o 5–8 % více schizofreniků. Při porovnání s údaji
o frekvenci chřipkového onemocnění by to podpo-
rovalo představu, že onemocnění matky virovou
infekcí mezi zářím a listopadem (na severní polo-
kouli) může být spojováno s vyšším rizikem
pozdějšího onemocnění dítěte, avšak psychóza
u matky nezvyšuje perinatální komplikace u novo-
rozenců (Thomas, 51).

Mednick a spol. [35, 36, 37, 49] publikovali
toto shrnutí:

Preeklampsie, inkompatibilita Rh faktoru, pod-
výživa matky v prvním trimestru a nechtěné těho-
tenství jsou další s těhotenstvím spojené faktory,
které mohou působit jako kritická neurovývojová
léze mozku s následným zvýšením rizika pro one-

mocnění schizofrenií. Též pokročilý věk otce může
být rizikovým faktorem pro vznik schizofrenie
(Byrne, 8).

Indikátor onemocnění nebo predispozice (vulne-
rability) k onemocnění, který může a nemusí být
kauzální, se v poslední době označuje jako „bio-
marker“ a mění se podle klinického stavu nebo
stadia poruchy. State marker se může objevit i těs-
ně před propuknutím poruchy, v jejím průběhu
nebo po odeznění, ale ne v remisi. Naopak trait
marker je nezávislý na klinickém stavu a odráží
genetické a biologické riziko pro to dané psychia-
trické onemocnění. V ideálním případě je marker
predispozice pro určitou poruchu přítomen jak
před jejím propuknutím, tak i v obdobích remise.

U nemocných schizofrenií je mírně vyšší výskyt
neurodegenerativních stigmat (tzv. kraniofaci-
ální dysmorfie charakterizovaná zúžením dolní
a střední části obličeje, s vyklenutím patra
a s abnormálními liniemi dermatoglyfů). Jde
o poruchu vývoje, která vzniká během druhého tri-
mestru těhotenství.

Ke konci druhého tisíciletí se začínají objevovat
kazuistiky o velokardiofaciálním syndromu
Di George (VCFS), který má neurovývojové
abnormality, deleci chromozomu 22q11 (22qDS)
a v dospělosti se u některých těchto jedinců objeví
schizofrenie. Při vyšetření MRI se popisuje zmen-
šené corpus callosum a rozšíření komorového
systému (Usiskin, 52). Z výsledku genetických stu-
dií VCFS (Arnold, Murphy, Weizman, Gothelf, 15,
38, 57) lze uzavřít, že jde o různé fenotypy, přesto
u všech je pravděpodobnost vypuknutí schizofre-
nie vysoká. VCFS (delece 22q11) přestavuje nej-
větší známé riziko pro vznik schizofrenie. May-
nard a Cohen se domnívají, že spektrum anomálií
sdružených s 22qDS může plynout z kombinace
výsledků rozpadu početných genů, které interagu-
jí ve stejných vývojových procesech. Liu udává, že
u 20 až 30 % jedinců s mikrodelecí 22q11 propuk-
ne kolem 13. roku schizofrenie.

Asarnov [3, 4] studoval kognitivní index
zhoršení a genetické riziko schizofrenie. Rodiče
dětí se schizofrenií měli daleko větší neurokogni-
tivní deficit, než rodiče osob, u nichž vypukla schi-
zofrenie v dospělosti, nebo rodiče, kteří měli děti
s diagnózou hyperkinetické poruchy (ADHD).
Vyšetření kognitivních funkcí by bylo dostačující
pro výběr rodičů do genetických studií. Genetické
faktory determinují fyzickou bázi osobnosti
(vulnerabilitu), ale psychická porucha je
výsledkem precipitace vlivu genetických,
biologicko-organických, vývojových a envi-
ronmentálních. Neurovývojová teorie vzniku
schizofrenie předpokládá, že vloha onemocnění je
přítomna, a proto zjistitelná již od nejčasnějších
stadií života jedince a projevuje se jednak fyziolo-
gickými a biochemickými, jednak kognitivními
a psychologickými odchylkami od normálního prů-
běhu vývoje.
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Předpokládá u schizofrenních pacientů abnor-
mity v DNA, zapříčiňující jiná synaptická spojení
během perinatálního a časného postnatálního
období. Migrace neuronů probíhá odlišně a dochá-
zí k jiným spojením a tyto jiné „neurální mapy“
vedou snad k vypuknutí poruchy v adolescenci
a časné dospělosti. Neuropatologické a cytoarchi-
tektonické změny jsou nalézány v limbických
strukturách, v hipokampu, septu, corpus callosi,
v temporálních a frontálních lalocích. Potvrzují
model intrauterinně naprogramované „chyby“
a jsou markerem vulnerability u rizikového
jedince (Andersen, 1, 2, 20), (Drtílková, 12), (Kes-
havan, 25, 26, 27), (Weinberger, 7, 30, 33, 55). Byl
zjištěn úbytek šedé mozkové hmoty ve frontálním
a temporálním laloku, zmenšení amygdalohipo-
kampálního komplexu. V některých studiích je
popisováno též zmenšení vermis cerebelli, změny
mozkové asymetrie (Ho, Andreasen, 20), (Kesha-
ven, 27), (Jacobsen, 21, 22) a neuroplasticity [55].

Funkční zobrazovací metody PET (pozitronová

emisní tomografie) a SPECT (jednofotonová emisní
komputerová tomografie) potvrzují teorii frontální
dysfunkce, zvýšenou perfuzi v temporálních lalo-
cích a v bazálních gangliích a snížení metabolismu
v thalamu. Jde o hypotetickou dysfunkci ve fronto-
thalamo-cerebrálním okruhu (Rapoport, 45, 46),
(Levitt, 29), (Nopoulos, 39, 40), (Jacobsen, 21, 22).

ZÁVĚR

Stručně lze shrnout, že tam, kde klinicky zjišťu-
jeme poruchy myšlení, řeči, společenského pozná-
ní a dezorganizované chování, tam nacházíme
změny při vyšetřování CT, MR, PET, SPECT,
MRS. Přes všechny tyto úžasné pokroky, které
umožnily zobrazovací metody a studie lidského
genomu, etiologie schizofrenie je stále nejasná
a stále nevíme, proč 1% populace schizofrenií one-
mocní a 99 % ne.
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