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Souhrn

Schizofrenie je spojená s redukcí objemu hipokampu, zjišťovanou pomocí MR volumetrie. Zmenšení
hipokampu je považováno za endofenotyp schizofrenie, jde o rys nezávislý na fázi onemocnění, je
přítomný i u zdravých příbuzných pacientů a je pod vlivem nejen genetických, ale i zevních fakto-
rů. Klinické souvislosti velikosti hipokampu nejsou jednoznačné, stejně jako souvislost s kognitivní-
mi, resp. mnestickými funkcemi. Důvodem mohou být problémy metodiky volumetrie, rozdíly ve stu-
dovaných populacích, statistická síla studií i použité parametry klinického obrazu a kognitivních
funkcí. V Brně byly provedeny tři studie korelující velikost hipokampu s paměťovými funkcemi
u pacientů s první epizodou schizofrenie. Přestože byla postupně zlepšována metodika jak testová-
ní paměti tak měření velikosti hipokampu, ani v jedné studii nebyl nalezen vztah mezi sledovanými
parametry. Těmito výsledky se řadí mezi několik dalších negativních studií a mohou odrážet speci-
fika pacientů s první epizodou schizofrenie a limitace volumetrie. 
Klíčová slova: volumetrie, paměť, hipokampus, schizofrenie.

Summary
Kašpárek T., Přikryl R., Kučerová H., Schwarz D., Češková E., Krupa P.: Hippocampal
Volume Assessment in Schizophrenia – Experience from the Department of Psychiatry in
Brno

Hippocampal reduction as assessed with MRI volumetry is present in schizophrenia. The reduction
is a recognized endophenotype; it is a trait marker, a feature present also in healthy relatives of
schizophrenia patients, and it is under genetic and environmental influence. The clinical relation-
ships are not clear, as well as its relations to cognitive functions in schizophrenia. The reason for
such inconsistencies may lay in the methodology of volumetry, in differences in study populations,
statistical power, clinical and cognitive parameters used. We present the results of our studies of
hippocampal volume and memory dysfunction in the first episode schizophrenia men. Although the
sensitivity and validity of the methodology increased, there were found no significant relations bet-
ween memory and hippocampal volume. Similar results were published in the literature and might
reflect specific features of the first episode schizophrenia and the volumetry methodology.
Key words: volumetry, memory, hippocampus, schizophrenia.
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ÚVOD

Hipokampus je jednou ze struktur mozku, jejíž
podíl na patogenezi schizofrenie je velmi často stu-
dován. Nálezy z mnoha oblastí výzkumu vedly
k vyslovení několika hypotéz, které vysvětlují
schizofrenní symptomatologii v kontextu dysfunk-
ce hipokampu či narušení jeho spolupráce s další-
mi systémy CNS [1, 19, 36, 58]. Zobrazovací meto-
dy, jmenovitě magnetická rezonance (MR),
umožňují zodpovídat část otázek, které jsou
s těmito hypotézami spojeny. Jednou z nejčastěji
používaných technik je měření objemu, volumetrie
- do současnosti bylo publikováno značné množství

volumetrických studií zabývajících se různými
aspekty schizofrenního onemocnění.

NÁLEZY VOLUMETRICKÝCH
STUDIÍ

Pomocí volumetrických studií byla prokázána
bilaterální redukce objemu hipokampu ve srovná-
ní s kontrolními soubory, byť mnohé práce vyzně-
ly negativně. Ze systematických přehledů a meta-
analýz  [13, 32, 40] vyplynula přítomnost redukce
o velikosti cca 4 – 6,5 %. Z metaanalýz také vyplý-
vá, že se skupiny nemocných a zdravých kontrol do
značné míry překrývají, tj. na základě velikosti
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hipokampu není možné jasně odlišit nemocné od
zdravých, resp. ne všichni nemocní mají ve srovná-
ní se zdravou skupinou objem hipokampu reduko-
ván. Redukce byla nalezena jak u chronicky
nemocných [57], tak u pacientů s první manifesta-
cí onemocnění [31], což bylo vykládáno v souvislos-
ti se stabilním obrazem morfologických změn moz-
ku v kontextu neurovývojové teorie schizofrenie.
Nálezy přímého srovnání velikosti hipokampu
u pacientů s první epizodou a chronicky nemocný-
mi (kdy redukce byla pozorována jen u dlouhodobě
nemocných [43], data některých studií, které
nalezly korelaci velikosti hipokampu s délkou
trvání onemocnění [56], současně s nálezy nazna-
čujícími možnost progresivních změn zejména
komorového systému [15] vedly k prospektivnímu
sledování objemu hipokampu [34, 59]. Tyto pro-
spektivní studie však nevyzněly jednoznačně
a progresi nepotvrdily. Rozdíly mezi krátce a dlou-
hodobě nemocnými může být dán tím, že skupina
chronických pacientů reprezentuje zejména ne-
mocné se špatným průběhem. 

Redukce hipokampu byla zjištěna i u příbuz-
ných pacientů se schizofrenií a jedinců s vysokým
rizikem pro rozvoj schizofrenie, tj. zejména adoles-
centních potomků a sourozenců pacientů se schi-
zofrenií [29, 52]. Analogicky k možné progresi
změn morfologie hipokampu v průběhu trvání
nemoci – a současně s tím, že nemocní mohou mít
signifikantně menší hipokampus než jejich příbuz-
ní [54] - vyvstala otázka, zda neexistuje určitá
míra redukce/patologie hipokampu, která vede ke
klinické manifestaci nemoci. Prospektivní sledová-
ní vysoce rizikových jedinců však nepřineslo jasné
výsledky [33].

Kromě toho, že je velikost hipokampu pod gene-
tickým vlivem, jak vyplývá ze studia příbuzných
pacientů, existují i nálezy ukazující vliv environ-
mentálních faktorů. Analýza helsinské kohorty
ukázala, že pacienti s anamnézou perinatálních
komplikací mají menší hipokampus než pacienti,
u kterých se perinatálně komplikace nevyskytly
[54]. Souvislost s perinatálními komplikacemi
nalezla i Schultze [47] a Stefanis [50], který navíc
zjistil, že anamnéza perinatálních komplikací
a komplikací v těhotenství je spojena s menším
hipokampem než anamnéza mnohočetného výsky-
tu schizofrenie v rodině. 

Redukce hipokampu je dnes považována za
endofenotyp onemocnění, tj. za rys, který odráží
patofyziologické mechanismy nemoci, není ovliv-
něn fází nemoci, vyskytuje se nejen u pacientů, ale
i u jejich zdravých příbuzných a je pod značným,
byť ne výlučným genetickým vlivem.

Otázkou zůstává, zda je možné pomocí endofe-
notypu redukce hipokampu vyčlenit určitý podtyp
heterogenního onemocnění, který by měl nejen

patofyziologický podklad, ale i odraz v klinickém
obraze. Byly publikovány studie, které nalezly
souvislost mezi velikostí hipokampu a symptoma-
tologií schizofrenie [9, 18, 20], zároveň ale bylo
publikováno několik studií negativních [6, 23, 38]
nebo metodicky problematických [42]. Data, která
by ukazovala na souvislost velikosti hippokampu
s průběhovými variantami schizofrenie chybí. Prů-
běh onemocnění je podle volumetrických studií
spojen spíše s komorovým systémem, i když i zde
je množství protichůdných nálezů [14, 16, 49, 55].
Předpoklad, že některé změny struktury mozku
mohou mít vztah k reaktivitě na léčbu [12] se
v případě hipokampu pokoušelo zkoumat několik
studií: Savas [45] nalezl negativní korelaci se skó-
ry SANS, SAPS a BPRS po 60 dnech léčby risperi-
donem. Platnost studie je však limitovaná jednak
malým vzorkem pacientů (11) a metodickými pro-
blémy při měření velikosti hippokampu. Molina
[39] zjistil, že objem hipokampu predikuje zlepše-
ní dezorganizované symptomatologie po 6 měsí-
cích léčby 25 pacientů klozapinem. Další studie
obdobné vztahy nepotvrdily při léčbě klozapinem
a haloperidolem [3] nebo risperidonem [38]. Otáz-
ku, zda může mít podávání antipsychotik negativ-
ní vliv na strukturu hipokampu řešil Lieberman
[34] – nenalezl korelaci mezi velikostí objemu
hipokampu a délkou podávání antipsychotik.

S nekonzistentností nálezů se potýkají i práce,
hledající souvislost velikosti hipokampu s kogni-
tivní dysfunkcí, zejména s poruchami paměti.
Přestože je u schizofrenie potvrzena přítomnost
generalizovaného deficitu paměti [2], výsledky
dosavadních studií korelujících velikost hipokam-
pu s paměťovými funkcemi se liší. Zejména studie
staršího data, které používaly méně přesné způso-
by měření vyznívaly negativně [11, 51, 53], přesto-
že použitá metodika umožňovala nalézt rozdíly ve
velikosti hipokampu mezi schizofreniky a zdravý-
mi dobrovolníky [5]. Studie se proto opakovaly
s využitím MRI s vysokým rozlišením, opět však
nebyly výsledky jednoznačné [23, 41, 44, 46]:
Gurová nalezla korelaci s verbální a prostorovou
pamětí, Seidman s okamžitou i oddálenou verbál-
ní pamětí, Sanfilipo s verbální pamětí pouze
u pacientů, ne však u zdravých dobrovolníků pře-
sto, že mezi oběma skupinami nebyl rozdíl ve veli-
kosti hipokampu, O’Driscol nalezl korelace s oddá-
lenou verbální pamětí jak u příbuzných pacientů,
tak u zdravých dobrovolníků. 

METODIKA VOLUMETRIE
HIPOKAMPU

Volumetrické studie tedy přinesly množství
významných nálezů, ale i rozporuplných výsledků.
Problémy mohou mít podklad v rozdílech metodi-
ky mezi jednotlivými studiemi - jak ve smyslu stu-
dovaných populací, hodnocení klinických charak-
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teristik, statistické síly, tak i měření velikosti
hipokampu. Rozdíly v metodice hodnocení velikos-
ti hipokampu odrážejí zejména její postupný vývoj,
zlepšování jednotlivých kroků.

První studie morfologie mozku u schizofrenie
s využitím magnetické rezonance byla publikována
v roce 1984 [48]. V průběhu času se zlepšovaly mož-
nosti MR přístrojů (např. zvyšování síly magnetic-
kého pole, která do značné míry souvisí s kvalitou
obrazu, nové MR sekvence apod.), zároveň se měnil
způsob hodnocení struktury mozku, což vedlo jed-
nak k větší rozlišovací schopnosti metody a zároveň
k minimalizaci chyb měření s jeho větší platností.
Po pouze kvalitativním hodnocení MR obrazů byla
měřena velikost mozku, nejprve pomocí jedno
a dvourozměrných parametrů, později bylo možné
hodnotit objem a další parametry struktury moz-
ku. Zejména pro hodnocení struktur složitějšího
tvaru jako je hipokampus je potřeba zobrazit
mozek s nejvyšším možným rozlišením. Proto se
přešlo od zobrazování mozku s mezerami mezi jed-
notlivými řezy ke snímání s tzv. “navazujícími
řezy”. Tloušťka řezu se také zmenšovala, na začát-
ku devadesátých let byla běžně 5-3 mm, později se
dosáhlo řezů pod 1,5 mm, což je označováno jako
“MR s vysokým rozlišením” (high-resolution MRI). 

Vývoj prodělala i metodika hodnocení morfolo-
gie mozku, zjišťovaly se proměnné, které ovlivňují
validitu a reliabilitu měření – a zavedlo se několik
kroků předzpracování obrazů před vlastním hod-
nocením morfologie. Obraz mozku se převádí do
standardního stereotaktického prostoru (zajištění,
aby byly struktury zobrazeny vždy stejným způso-
bem), vyrovnávají se nonuniformity intenzity
v MR obraze (zajištění, že šedá, bílá hmota a lik-
vor vypadají a jsou ve všech částech obrazu hodno-
ceny obdobným způsobem), jednotlivé voxely
(základní jednotky obrazu) se přiřazují k jednotli-
vým tkáním mozku (tzv. klasifikace umožňuje
hodnotit změny dané změnami obsahu šedé, bílé
hmoty či likvoru). Po takovémto předzpracování
obrazu se přistupuje k vytyčení oblasti zájmu (seg-
mentace). Jednotlivé studie se liší hranicemi
oblasti zájmu (z důvodů obtížné separace hipo-
kampu a amygdaly je velmi často zahrnuta část
obou struktur a hovoří se o tzv. hipokampo-amyg-
dalárním komplexu; jednotlivé studie zahrnují
různě velké části hipokampu, které je možné
z jejich obrazů spolehlivě identifikovat). Po seg-
mentaci celé oblasti zájmu se počítají požadované
parametry její velikosti (plocha, objem, tvar...).
Vypočítané parametry je pak nutné zkorigovat
faktorem, který odstraní vliv interindividuálních
rozdílů tělesné velikosti, resp. velikosti mozku (u
psychických poruch je nejvhodnějším korekčním
faktorem intrakraniální objem, který odráží maxi-
mální dosaženou velikost mozku a odfiltruje tedy
i potenciální vliv chorobného procesu ve smyslu
atrofie). 

Zkušenosti se zaváděním metody volumetrie
v Brně

V Brně začala první MR studie v psychiatrii na
podzim roku 1998, tedy více než dekádu po zavede-
ní MR do armamentária psychiatrického výzkumu
ve světě. Do té doby byla magnetická rezonance
využívána ke klinickým účelům, s kvantitativním
hodnocením zde nebyly zkušenosti – klinika byla
tradičně orientována zejména na klinické psycho-
farmakologické studie. Zároveň tehdejší technické
možnosti v Brně odrážely stav techniky ve světě
na počátku devadesátých let. Teprve s postupem
času bylo možné na základě získávaných zkuše-
ností vylepšovat metodiku tak, aby odpovídala
současným požadavkům. Tento vývoj chceme
demonstrovat na našich třech studiích vztahu veli-
kosti hipokampu s dysfunkcí paměti u schizofre-
nie. Tyto studie v podstatě odrážejí nesnáze se
zaváděním výzkumné metody, která prodělala
dlouhý vývoj a vyžaduje tedy nejen značné technic-
ké zázemí, ale i znalost a pochopení množství pří-
stupů, jejich limitací a výhod; nesnáze s budová-
ním týmu, který tímto nedisponuje; postupné
zapojování odborníků z oblasti nemedicínských
oborů, včetně oborů technických. Proto tento pro-
ces trvá v Brně již 7. rok a teprve nyní začíná být
naše metodika srovnatelná se světovým standar-
dem – opět, vše díky vybudování týmu, který zahr-
nuje technicky, medicínsky a neuropsychologicky
vzdělané pracovníky. 

Metodika a výsledky brněnských studií
Všechny námi provedené studie zahrnovaly

muže hospitalizované v akutní fázi první epizody
schizofrenie, diagnostikované podle 10. revize
Mezinárodní klasifikace nemocí, kritérií pro
výzkum. Nebyla u nich přítomná neurologická či
systémová abnormita, nesplňovali kritéria pro
syndrom závislosti na psychoaktivních látkách.
Neuropsychologické vyšetření a vyšetření magne-
tickou rezonancí proběhlo v době stabilizace klinic-
kého stavu. Jednotlivé studie se lišily v několika
ohledech: byly studovány různé soubory pacientů,
lišil se způsob testování paměti, MR vyšetření
i hodnocení velikosti hipokampu. Vždy však šlo
o hledání korelací mezi parametry za použití růz-
ných korekčních faktorů.

STUDIE 1.
První studie byla zahájena na podzim roku 1998

a její výsledky jsme přednesli v roce 2003 v Jesení-
ku [26]. Studie zahrnovala 26 pacientů. K hodno-
cení velikosti hipokampu byly použity T2 vážené
obrazy s navazujícími koronárními řezy o síle 3
mm, paralelními s dorzálním kmenem (takto bylo
zajištěno, že byl hipokampus v jednotlivých obra-
zech zobrazován standardním způsobem), získané
v přístroji o síle magnetického pole 1 T. Velikost
hipokampu byla hodnocena pomocí 1 a 2 rozměr-
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ných parametrů – horizontální a vertikální rozměr
hipokampu a jejich násobek; měření bylo provádě-
no v místě, kde se nad hipokampem objevuje late-
rální komora. Ke korekci byly použity rozměry
temporálního laloku ve stejném místě. K hodnoce-
ní paměti byla použita Škála aktuální paměti, kte-
rou se zjišťuje subjektivní hodnocení stavu pamě-
ti. Korelační analýza nenalezla vztahy mezi
velikostí hipokampu a Škálou aktuální paměti.

STUDIE 2.
Druhá studie vztahu velikosti hipokampu

a paměti, recentně publikovaná v ČS psychiatrii
[27], již využívala k hodnocení velikosti hipokam-
pu volumetrii. Byl použitý stejný způsob snímání
jako ve studii první, tedy T2 vážené 3mm navazu-
jící koronární řezy paralelní s dorzálním kmenem.
Hipokampus byl segmentován manuálně, hranice
byly určovány podle Bildera [8]. Interindividuální
rozdíly velikosti mozku byly korigovány pomocí
tělesné výšky. K hodnocení paměti byl použit Ben-
tonův vizuálně retenční test [7], který zatěžuje
krátkodobou vizuální (nonverbální) paměť. Soubor
tvořilo 47 pacientů. Korelační analýza nenalezla
žádné vztahy mezi výkonem v Bentonově testu
a velikostí hipokampu.

STUDIE 3.
Třetí studie [28] se snažila odstranit nedostat-

ky předchozích analýz použitím citlivější MR
metodiky a detailnějším hodnocením paměťových
funkcí. Studie zahrnovala 10 pacientů a 10 zdra-
vých dobrovolníků s normálními paměťovými
funkcemi dle screeningového testu (subtest Tváře
z WMS III). MR vyšetření bylo provedeno přístro-
jem Siemens se silou magnetického pole 1,5 T,
byla použita 3D sekvence se ziskem T1 vážených
obrazů s 1,2mm navazujícími koronárními řezy
a in-plane rozlišením 0,5x0,5 mm. Obrazy byly
transformovány do stereotaktického prostoru, pře-
vzorkovány na velikost voxelu 1x1x1 mm, byly
vyrovnány nonuniformity intenzity obrazu. Hipo-
kampus byl manuálně segmentován v koronární
rovině s neustálou referencí do rovin transverzál-
ní a sagitální, hranice oblasti byly určeny podle
Baareho [4]. Reliabilita měření, daná tzv. ICC
(Intraclass correlation), byla nad 0,9. Pro korekci
interindividuálních rozdílů byl dále segmentován
intrakraniální objem. K hodnocení paměti byla
použita Wechslerova škála paměti III, hodnoceny
byly standardní indexy, hodnotící krátkodobou
vizuální a verbální paměť, oddálenou vizuální
a verbální paměť (včetně znovupoznání), celkovou
úroveň mnestických funkcí a pracovní paměť. Sku-
pinový výkon pacientů spadal ve všech sledova-
ných indexech do pásma podprůměru dle daných
norem (graf 1). V rámci skupiny pacientů byli jed-
notlivci s normálním i abnormálním výkonem
v paměťových testech. Nebyly nalezeny signifi-
kantní rozdíly mezi pacienty a zdravými dobrovol-

níky v objemu hipokampu (graf 2) pro levostranný
hipokampus, pro pravostranný byly výsledky
obdobné. Zároveň nebyly nalezeny signifikantní
vztahy mezi velikostí hipokampu a jednotlivými
indexy WMS III. Přestože se tedy nelišila velikost
hipokampu mezi pacienty a zdravými dobrovolní-
ky, byla u pacientů přítomná porucha paměti.
A přesto, že byl přítomen rozptyl ve výkonu
v paměťových testech mezi jednotlivými pacienty,
neměl tento fakt odraz ve velikosti jejich hipokam-
pů.
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Graf 1. Studie 3 - Mnestická funkce.
Graf výkonu ve Wechslerově škále paměti u skupiny pacientů
s první epizodou schizofrenie.
Legenda: BEZ_SLUCH – index bezprostřední sluchové pamě-
ti, BEZ_ZRAK – index bezprostřední zrakové paměti,
BEZ_PAM – index bezprostřední paměti, ODD_SLUCH – index
oddálené sluchové paměti, ODD_ZRAK – index oddálené zrako-
vé paměti, ODD_S_VYBAV – index oddáleného sluchového zno-
vuvybavení, VSEOB_PAM – index všeobecné paměti,
PRAC_PAM – index pracovní paměti. Silné linie vyznačuje hra-
nici průměrného (nad 90), podprůměrného (nad 70) a defektní-
ho (pod 70) pásma

Graf 2. Studie 3 - velikost L hipokampu.
Graf velikosti levostranného hipokampu korigované intrakrani-
álním objemem u zdravých dobrovolníků a pacientů s první epi-
zodou hipokampu. Rozdíl nebyl signifikantní. 
Legenda: nc – zdraví dobrovolníci, fes – pacienti s první epizo-
dou schizofrenie, V – objem v mm
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DISKUSE

Naše studie neprokázaly vztah mezi velikostí
hipokampu a pamětí u první epizody schizofrenie.
Validitu výsledků mohou snižovat některé meto-
dické problémy, které jsme se snažili v následují-
cích studiích odstraňovat. V případě první studie
šlo zejména o nepřesné hodnocení velikosti hipo-
kampu a použitou subjektivní škálou pro vyšetře-
ní paměťových funkcí. Na negativních nálezech
druhé studie se mohlo podílet nižší rozlišení MR
obrazů, i když 3mm řezy jsou již považovány za
dostatečně citlivé, aby je bylo možno využít ve
volumetrii [37], a studie s obdobnou metodikou
byly schopné nalézt jak rozdíly mezi skupinami,
tak vztah k některým klinickým rysům nemoci [8,
51]. Zároveň z hlediska vývoje neuropsychologic-
kého testování u schizofrenie [21] nemusí být Ben-
tonův test vhodnou volbou pro vyšetření paměti
u tohoto souboru pacientů. Třetí studie již nebyla
zatížena nepřesnostmi měření velikosti hipokam-
pu, paměť byla hodnocena pomocí zavedené testo-
vé baterie, je však limitovaná nízkým počtem sle-
dovaných subjektů, což může snižovat sílu studie
zachytit méně výrazné vztahy mezi sledovanými
veličinami. 

Přestože jsou studie ztíženy zmíněnými problé-
my, ve světle literárních údajů nemusí být nepří-
tomnost vztahu mezi velikostí hipokampu a dys-
funkcí paměti nepravděpodobná. Takovýto vztah
je nalézán u pacientů s Alzheimerovou chorobou
[30], přitom je u tohoto onemocnění příčinou změn
objemu hipokampu jasný neuropatologický nález
[22]. U schizofrenie není taková příčina známa a je
tedy otázkou, čím je redukce objemu hipokampu
a potažmo porucha jeho funkce způsobena. Histo-
patologické nálezy ukazují spíše na dezorganizaci
cytoarchitektury hipokampu [24]. Kondici syna-
ptického systému může odrážet hladina N-acetyl-
aspartátu (NAA), v případě schizofrenie popsaná
redukce NAA v hipokampu může být dána abnor-
mitami synapsí; přitom je zajímavé, že redukce
NAA byla pozorována i bez přítomnosti redukce
objemu hipokampu [17]. Podkladem dysfunkce
hipokampu by proto mohla být porucha konektivi-
ty, přitom redukce jeho objemu by mohla nastupo-
vat až s určitým stupněm takovéto poruchy.
Z tohoto pohledu je zajímavý nález Burnse [10],
který popsal poruchu anizotropie difuze vody ve
fasciculus uncinatus (svazek neuronálních vláken
mezi prefrontálním a temporálním kortexem)
u pacientů se schizofrenií, bez redukce bílé hmoty
v odpovídající oblasti. Tento nález interpretoval

jako poruchu integrace neuronálních svazků, ne
jako jejich redukci. Otázkou také zůstává, jakou
roli hraje fáze onemocnění pro manifestaci reduk-
ce objemu hipokampu. Existují sice studie, které
prokázaly přítomnost redukce už u pacientů s prv-
ní epizodou schizofrenie [5, 25] a dokonce u vysoce
rizikových skupin pro rozvoj schizofrenie [33], je
však stále možné, že chorobný proces vede
k postupné progresi změn struktury mozku, a to
nejspíše u pacientů s nepříznivým průběhem one-
mocnění [34]; promítá se tedy i heterogenita „sku-
piny schizofrenií“. V časných stadiích onemocnění
by pak opět nemusela dysfunkce paměti s obje-
mem hipokampu souviset, a to zejména při skupi-
novém hodnocení, bez schopnosti vhodně diferen-
covat různé podskupiny nemocných. Pokud by
zároveň léčba zabraňovala progresi strukturální
patologie u schizofrenie, jak v případě olanzapinu
naznačuje Liebermanova studie [35], byla by léčba
časných stádií nemoci klíčová pro prevenci progre-
se alespoň některých rysů onemocnění.

ZÁVĚR

Volumetrie hipokampu přinesla do dnešního
dne množství zajímavých informací o patofyziolo-
gických mechanismech schizofrenního onemocně-
ní. Přestože jsou stále publikovány nové nálezy,
limitace metody vede k postupnému zavádění
nových způsobů kvantitativního hodnocení morfo-
logie CNS. Dnes jsou v popředí zájmu metody
výpočetní neuroanatomie (computational neuroa-
natomy), např. tzv. voxel-based morfometrie,
pomocí které je možné měřit obsah jednotlivých
tkání mozku na úrovni jednotlivých voxelů, bez
nutnosti definovat arbitrární hranice. Tyto nové
metody mohou překonat omezení daná metodikou
volumetrie a snížit tak množství faktorů, které
komplikují studium vztahů mezi strukturou
a funkcí mozku u schizofrenie. Vedle klinické
heterogenity nemoci se mohou projevovat úskalí
spojená s možnou progresí změn morfologie v prů-
běhu onemocnění. Z tohoto důvodu je žádoucí stu-
dovat populace pacientů v počátcích nemoci. Přes-
tože otázka významu změn morfologie zůstává
nadále otevřená, je možné, že budeme i na zákla-
dě hodnocení morfologie mozku schopní již v těch-
to časných fázích onemocnění detekovat patofyzi-
ologicky definované subpopulace nemocných
s možností následné individualizace léčebného
plánu. 

Podpořeno grantem IGA MZ ČR NR7990-3/2004
a výzkumným záměrem MŠMT MSM0021622404.
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