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ABSTRACT

Mental health as a complex
dynamic system: a network
approach to psychopatology

Currently, mental disorders are usually concep-
tualized as a hidden causal factor, manifested
by its symptoms. This notion rests upon the
reflective latent model, which is implicitly at
work every time complex symptomatology gets
summarized by a single number or a categorical
state. The present paper reflects on the quantita-
tive, testable implications of this psychometric
model and shows how its restraints are untena-
ble for most mental disorders. The observed data
are instead consistent with mental disorders be-
ing complex dynamic systems. Instead of being
treated as interchangeable measures of the same
latent factor, symptoms likely act as independ-
ent causal entities, directly affecting each other.
In recent years, this shift in ontological stance
toward psychopathology has laid a basis for
adapting the network theory. Under this theory,
a mental disorder is a relatively stable emergent

state, which arises due to a pronounced and re-
current interaction of causally linked symptoms.
It is discussed how models embedded within the
network theory can help provide insight into the
etiopathogenesis of mental disorders and ad-
dress clinical intervention. In conclusion, limits
and future challenges to the network theory are
discussed.
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Rovnako ako mnohé iné vedy, aj psychologia si kladie za ciel’ vysvetlit' spravidla
komplexné skiimané javy pomocou jednoduchs$ich principov ¢i javov nizsej Grov-
ne. Napriklad, komplexni symptomatologiu niektorych chordb je mozné vysvet-
lit' pritomnostou istého patogénu v tele cloveka. Uspechy takéhoto redukcionizmu
v medicine (vid’ Kemeny, Oppenheim, 1956) prirodzene motivovali vedcov v oblasti
psycholdgie ¢i psychiatrie adaptovat’ materialisticky model choroby a imitovat’ in-
frastruktiru a postupy mediciny aj pri skiimani a lie¢be psychickych poruch.

Snaha o vysvetlenie psychickych poruch hl'adanim ich ,esencii®, prirodzene
urcovala povahu kladenych vyskumnych otdzok. Predpoklad, Ze etiopatogenéza
psychickej poruchy je determinovana nejakym latentnym (patogénnym) Cinitel'om,
orientoval vyskumné usilie na identifikaciu tychto faktorov. Ked’ze mentalne je re-
alizaciou fyzického, hypotéza stotoznenia psychickych poruch s poruchou mozgu
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sa stala Siroko akceptovanou axiomou (vid’ Andreasen, 1984; Insel et al., 2010).
Mnoho vyskumnych programov tak bolo zaloZzenych na tom, Ze podstata psychic-
kych portch tkvie na Grovni biologie, t.j., dysfunkcii neurofyziologickych ¢i hor-
monalnych mechanizmov, pripadne na Grovni genetickej. Tieto linie vyskumu vSak
prekvapivo neviedli k hlbSiemu chapaniu psychopatologie a najma k jej efektivnej-
Sej lieCbe (Adam, 2013). Absencia zasadného pokroku v chapani podstaty (a teda
aj v efektivite liecby) viacerych psychickych poruch preto vedie k zasadnej otazke:
Reprezentuje konsenzualny model latentnej pri¢iny verne ontologicku povahu du-
Sevnych poruch?

Ciel'om tohto ¢lanku je reflektovat’ na otazky povahy psychickych portich z po-
hl'adu dvoch v stcasnosti hlavnych superiacich modelov, modelu latentnej pric¢iny
(formalizovaného tzv. reflektivnym latentnym modelom) a sietového modelu. Model
latentnej pric¢iny postuluje existenciu skrytej kauzalnej pric¢iny, ktora spdsobuje prob-
[émy, resp. symptémy. Naproti tomu sietovy model reprezentuje predstavu, ze psy-
chicka porucha je diagnostickou heuristikou popisujiicou Specificky subor relativne
stabilnych interakcii istych symptémov. Oba pristupy pritom umoznuji formalizaciu
do podoby psychometrickych modelov a tie generuju viaceré (aj testovatel'né) Speci-
fické implikacie. Ak napriklad v psychologii vSadepritomny reflektivny model verne
vyjadruje proces, akym psychologicky konstrukt vplyva na prejavy ¢loveka, implika-
cie tohto modelu musia byt v zhode s pozorovanymi datami. Otazkou teda je, ¢i su
psychometrické implikacie reflektivneho a sietového modelu teoreticky a empiricky
obhajitel'né pri diagnostike a skimani psychickych poruch.

Implikacie reflektivneho latentného modelu

V medicine su symptémy vnimané ako indikatory, ukazovatele pritomnosti choroby
(latentnej premennej). Identifikacia choroby dokaze efektivne vysvetlit’ pozorova-
né vztahy medzi symptomami. Takyto model je formalizovany tzv. reflektivnym
latentnym modelom (vid’ obr. 1). Vo vzt'ahu k ontolégii modelovaného javu, reflek-
tivny latentny model nevyhnutne vyZaduje realisticky orientovanil, kauzalnu tedriu
o vzt'ahoch medzi poruchou a jej indikatormi (Haig, 2005). Cokol'vek iné nez re-
alizmus totiz vedie k paradoxom. Ak povazujeme napriklad t'azkosti so zaspava-
nim alebo slabu chut’ do jedla za indikatory depresie, vyjadrujeme tym predpoklad,
ze depresia je realne existujuca porucha priamo vplyvajuca na tieto tazkosti. Bez
depresie by medzi danymi indikatormi neexistovali v populécii Ziadne vztahy. Ak
by sme depresiu povazovali iba za nejaky diagnosticky konstrukt, tak aplikacia re-
flektivineho modelu nie je mozna. Bolo by totiz paradoxné tvrdit’, ze X sposobuje Y,
no X realne neexistuje.!

Meranie a skimanie takmer kazdého psychologického konstruktu je postavené na
tomto modeli merania. Opisuje vyskumnik vztah medzi latentnym psychologickym
konstruktom a sadou indikatorov v ramci modelu faktorovej analyzy? S¢itava psycho-
log skore poloziek pri psychologickej diagnostike alebo psychiater pocet symptomov
pri psychiatrickom vySetreni? Interpretuje ¢i akokol'vek d’alej analyzuje celkové sko-
re za ucelom reprezentacie psychologického konstruktu ¢i interpretacie jeho urovne?
V tychto pripadoch implicitne modeluje reflektivny vztah medzi psychologickym

! Alternativou k reflektivnemu modelu je tzv. formativny model (vid’ Howell et al., 2007), kde la-
tentna premenna je efektom pozorovanych premennych (napr. socio-ckonomicky status). Forma-
tivny model tak nie je modelom merania v pravom slova zmysle a vyznam modelovane;j latentne;j
premennej je plne arbitrarny. Formativny model tak neadresuje pdvod variancie v pozorovanych
premennych a plni iba funkciu redukcie dimenzionality dat.
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javom a jeho pozorovanymi prejavmi. Sumarne skore je totiz $pecidlnym pripadom
faktorového skore vychadzajtiiceho z vysoko restriktivneho latentného modelu, kde
vsetky indikatory, resp. symptomy, maji rovnaké (spravidla jednotkové) faktorové
naboje a rovnaké (spravidla nulové) chybové variancie (vid’ McNeish a Wolf, 2020).
Akakol'vek redukcia sady symptomov do formy jedného ¢isla (napr. sumarne skore)
za ucelom reprezentacie psychologického konstruktu tak implikuje postoj vyskumni-
ka ¢i klinika k ontologickej povahe psychopatologie a zaroven so sebou prinasa sadu
psychometrickych implikacii (Borsboom, 2005; Schmittmann et al., 2013).

Latentn premenna

h
Indikator 1 Indikator 2 Indikator 3- Indikator 4 Indikator 5

0588

Obr. 1 Reflektivny latentny model
Latentna premenna reprezentuje hypotetizovany psychologicky konstrukt (napr. psychicka porucha),
ktory kauzalne vplyva na pozorované indikatory (napr. jednotlivé symptémy). Reflektivny model
berie do uvahy fakt, ze meranie danych indikatorov je zatazené chybou a nalezite ju modeluje
(v tomto pripade el—e5).

r

(1) Latentna premenna existuje nezavisle na urovni jej indikatorov

Choroba vplyva na pritomnost’ a zavaznost’ symptomov, nie naopak. Chripka, okrem
iného, sposobuje kasel’, no kasl'anie ¢loveku neprivodi chripku. Tok kauzalneho vply-
vu v reflektivnom modeli je teda vzdy od choroby k symptomom. Choroba méze byt
naviac nezavisla od toho, ktoré z jej symptomov st pritomné, a ¢i su vobec pritomné.
Symptomy su iba prejavmi latentnej priiny (choroby) a st navzdjom konceptudl-
ne nezavislé. Choroba moze existovat’ bez niektorych symptomov rovnako ako dané
symptomy bez choroby (napr. rakovina pl'ic méze existovat’ bez bolesti na hrudi a bo-
lest’ na hrudi méze existovat’ bez rakoviny pl'uc). V oblasti psychopatoldgie je vSak
ontologicky status symptémov zjavne iny. V stlade s diagnostickymi manudlmi si
klinik nemdze vediet predstavit’ depresiu bez smutku, panickdl poruchu bez panic-
kych atakov, ¢i obsesivno-kompulzivnu poruchu bez intruzivnych myslienok tak, ako
si vieme predstavit’ zubny kaz bez bolesti zuba. Psychické poruchy spravidla nie je
mozné identifikovat’ ako objektivny stav existujici nezdvisle na symptémoch. Bez
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symptémov nie je psychickej poruchy. Aplikacia rovnakého modelu ako v medicine
je preto problematicka.

(2) Indikatory latentnej premennej su navzajom zamenitelné

Ak plati reflektivny model a teda kazdy indikéator je meranim tej istej premennej, tak
vynechanie ktoréhokol'vek indikdtora nemdze mat’ vplyv na vztahy ostatnych indi-
katorov k latentnej premennej. Indikatory s rovnakou reliabilitou su tak navzijom
plne zameniteI'né, ked’ze kazdy z nich je z hl'adiska validity reflexiou vplyvu tej istej
latentnej premennej. V oblasti psychickych poruch je vSak zrejmé, ze tomu tak nie je.
Meraju v ramci symptémov depresie symptdmy nespavosti a myslienok na samovraz-
du to isté? A o symptémy nizkeho BMI a sebaposkodzovania pri anorexii? Pouziva-
nie sumarneho skore (t.j. inherentne faktorového skore, ktoré vnucuje rovnaka vahu
a nulovu chybu merania vSetkym symptoémom) v klinickej praxi ¢i vyskume vSak im-
plicitne predpoklada ekvivalenciu symptomov. Pri mnohych psychickych poruchach
vSak maju niektoré symptémy zjavne centralnej$i vyznam nez iné a vzhl'adom na
ich vyrazné odli§nosti byvaji navzajom nezamenitelné. Odlisny vyznam jednotlivych
symptoémov je zddrazneny aj v samotnych diagnosticko-Statistickych manualoch. Pri
vyhodnocovani klinického obrazu je pri vybranych psychickych poruchach uvedené,
ze pre diagnostikovanie danej poruchy je nevyhnutna pritomnost’ niektorych hlav-
nych symptémov (napr. pri depresii to je depresivna ndlada a/alebo anhedénia), resp.
symptémy niektorych portich st zoskupené do klastrov a pre stanovenie diagnozy je
potrebny urcity pocet symptomov v rdmci kazdého klastra (napr. pri posttraumatic-
kej stresovej poruche — PTSD) (pozri DSM-5; ICD-11). Rozdielne symptomy byvaji
zaroven asociované s rozdielnymi rizikovymi faktormi a predikuji rézne dosledky
v rozdielnej miere, maju odliSny priebeh v ¢ase a zrejme aj odliSnu adaptacnti funkciu
(napr. Tacoviello et al., 2010; Lux a Kendler, 2010).

Ak by reflektivny model popisoval realitu psychopatologie, tak napriklad sebapo-
Skodzovanie by muselo byt’ plne vysvetlitelné tym istym jedinym faktorom, ktory
spdsobuje zmenu BMI. Alebo, Ze myslienky na samovrazdu a nespavost’ reflektuju ta
ista vec len v odlisnej miere podobne ako zapamatanie si 10 ¢isel vyZzaduje viac toho
istého ako zapamétanie si 3 Cisel (Borsboom, 2008). Reflektivny model postuluje, Ze
symptomy sa liSia vylucne v citlivosti reflektovat’ kvantitativnu uroven jedného a toho
istého latentného faktora, a ze napriklad rozdiel v prevalencii medzi sebaposkodzova-
nim a znizenym BMI je iba v tom, ze sebaposkodzovanie vyZzaduje ,,viac toho istého”
ako znizené BMI. Empirické data tomuto predpokladu odporujii. Sumarne skalové
skore pouzivané pri diagnostike ¢asto nie su unidimenziondlne, néstroje urc¢ené na
meranie toho istého atributu vykazuju relativne nizke korelacie a nie st invariantné
vzhl'adom na roézne demografické charakteristiky ¢i technické detaily analyzy (napr.
Baas et al., 2011). Vyrazna vecnd rozdielnost’ symptomov tak jasne odporuje predpo-
kladu ich ekvivalencie, pricom pouzitie sumarneho skore symptomov tuto heteroge-
nitu zakryva, resp. ju neumozinuje.

(3) Indikatory latentnej premennej su lokalne nezavislé

Ked’Ze vSetky indikatory reflektuji vplyv jednej a tej istej latentnej premennej, tak
po Statistickej kontrole jej vplyvu z definicie nemdzu medzi indikatormi existovat’
ziadne priame vézby. Latentnd premennd ma v tomto modeli merania vysvetlit’ vietku
systematickd varianciu. Zvysna variancia v indikatoroch ma reflektovat’ iba chyby
merania. Tie st ndhodného charakteru a ich o¢akévané korelacie st nulové. Této Sta-
tistickd implikécia je v8ak v prikrom rozpore s vedomostami z klinickej praxe. Na-
priklad, zazitok panického ataku vyvoléava trapenie sa a obavy z d’alSieho ataku, a to
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nasledne vplyva na zmenu navykov (napr. vyhybavé spravanie) a zaroven na rozvoj
pr111sne] senzibility voci vlastnym somatickym signalom a néasledného pocitu ohroze-
nia, ¢o kulminuje do d’alSieho panického ataku. Zaroven, bolo by napriklad realistické
ocakavat’, ze v skupine l'udi s rovnakou ,,mierou depresie” neexistuje vztah medzi
nespavostou a inavou? Zjavne nie.

Ked'Ze medzi symptémami existuju kauzalne vztahy, z definicie nemdzu byt’ ,,me-
ranim” latentnej premennej. Naproti tomu, tieto vztahy reflektuju redlne existujliice
biologické a psychologické procesy, ktoré latentnd premennd nedokaze vysvetlit'.

(4) Intervencia na urovni symptomov nemoze vplyvat na latentnu premennii

Reflektivny model vyzaduje, aby latentny faktor predchadzal symptomy v case, pri-
c¢om symptomy su iba indikdtormi pritomnosti choroby. Ak by reflektivny latentny
model popisoval realitu psychopatologie, tak intervencia na urovni symptomov alebo
ich vzt'ahov by davala rovnaky zmysel ako snaha o znizenie teploty manipulaciou
s teplomerom. Takato intervencia by z definicie nemohla mat’ Ziadny efekt. Syntéza
literatary vSak ukazuje, Ze pristup zalozeny prave na takomto type intervencie (kogni-
tivno-behavioralna terapia) je jednym z mala preukazatelne uc¢innych (v porovnani
s placebom; vid’ Zhou et al., 2015).

Z vyssie uvedeného je zrejmé, ze pozorovateI'né prejavy psychickych portich odpo-
ruju konceptudlnym ako aj Statistickym predpokladom latentnych psychometrickych
modelov, ktoré na ne byvaju aplikované. Desatrocia vyskumu psychickych poruch
ako napriklad depresie, PTSD, uzkostnej, ¢i panickej poruchy nedokézali priniest’
formalny redukcionisticky model tychto poriach. Vyskum totiz ukazuje, ze psychic-
ké poruchy mavaji polygénnu, vysoko heterogénnu povahu (Kendler et al., 2019)
a u l'udi sa zd'aleka neprejavuju rovnakym sposobom. To je zaroveii jedna z hlav-
nych pric¢in nizkej reliability pri diagnostike psychickych portch? (vid’ napr. Regier
et al., 2012). Pod jednou diagnostickou kategdriou sa totiz obvykle skryvaju stovky
unikatnych symptomatickych profilov. V pripade symptémov depresie Ostergaard et
al. (2011) identifikovali 1497 unikatnych symptomatickych profilov pozostavajicich
zo symptomov depresie, pricom niektoré z tychto profilov nemali spolo¢ny jediny
symptom. Je fakt, Ze vztahy medzi niektorymi symptémami je mozné reduktivne
vysvetlit’ priamoc¢iarymi biologickymi mechanizmami. Problémom je vSak najst’ glo-
balny mechanizmus komplexne determinujici etiopatogenézu poruchy. Vyvstava teda
moznost, Ze ak nebolo doteraz mozné identifikovat’ jednotiaci reduktivny psycholo-
gicky alebo biologicky mechanizmus, mdze to byt preto, lebo Ziadna takato ,,esencia”
neexistuje (Borsboom, 2008).

Siet'ova teéria psychopatolégie

Ak podstatou viacerych psychickych portch je nieco viac nez chemicka nerovnovaha
na neuralnej urovni, singuldrna geneticka ¢i psychologicka determinacia, o predsta-
vuje alternativnu explanaciu psychopatologie?

Ak opomenieme konstruktivisticky pohl'ad, ktory vyZaduje odlucenie od reality,
jedinou alternativnou explanaciou je, Ze prinajmensom mnohé psychické poruchy st
v skuto€nosti komplexnymi dynamickymi systémami. Doteraj$i vyskum totiz zjavne
neposkytol empirické dokazy, ze by sa psychické poruchy, ako napriklad depresia,
spravali inak ako vicSina ostatnych biologickych a socialnych systémov.

Akceptovanie predpokladu, Ze prinajmensom niektoré psychické poruchy su kom-
plexnymi systémami, nevyzaduje ziadnu (napr. latentn) tedriu psychopatoldgie na

2 Prirodzene, reliabilita pri diagnostikovani jednotlivych symptomov je vyrazne vyssia.
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pozadi a priamo vyplyva z prijatia dvoch nekontroverznych propozicii: (1) vSetky
symptoémy danej psychickej poruchy nie su determinované jednym a len jednym la-
tentnym faktorom a (2) symptodmy na seba navzdjom vplyvaji (Borsboom a Cramer,
2013). Skutocnost’, ze psychické poruchy st (prinajmensom vo vécsine) pravdepo-
dobne komplexnymi dynamickymi systémami, je pre klinicky vyskum a prax proble-
matickou, a to z viacerych dovodov. Tieto systémy byvajl totiz inherentne komplexné
a ich vlastnosti maju tazko uchopiteI'nti emergentnt povahu. Z dlhodobejsSieho hla-
diska je vel'mi narocné predpovedat’ budice stavy komplexnych systémov. Ked'ze
su ur¢ované komplexnou interakciou mnozstva komponentov, ich Struktira sa moze
dynamicky menit’ a komponenty v rdmci tychto systémov reaguji na interné a ex-
terné vplyvy nelinedrnym sposobom (Barabasi, 2011). Rovnaké spravanie je mozné
pozorovat’ aj u inych komplexnych systémov skimanych napriklad vo finan¢nictve,
ekologii, ¢i klimatologii (Scheffer et al., 2009).

Povaha tychto systémov tak komplikuje ich vyskum a moznosti intervencie. Sna-
ha o uchopenie komplexného multivaridtneho systému jedinym explana¢nym princi-
pom, tedriou, hl'adanie patogénneho neurdlneho procesu ¢i génov na pozadi psychic-
kej poruchy su preto spravidla odsidené na netspech. A to podobne, ako sa to ukazalo
pri skiimani ekosystémov, biologickych evoluénych procesov, ekonomiky, pocasia,
procesov riadenia organizacii, edukacnych politik, davového spravania ¢i mnohych
socialno-spolocenskych javov (vid’ de Domenico et al., 2019).

Uchopenie psychickych portch zjavne vyzaduje reSpektovanie ich komplexnej
povahy. Namiesto choroby ako jediného kauzélneho cinitel’a je potrebné povazovat
jednotlivé symptomy za samostatné, kauzalne ¢inné entity®. V poslednych rokoch sa
takéto vnimanie psychopatologie dostdva do popredia ako tzv. sietova teoria, resp.
sietovy pristup (network approach; Borsboom a Cramer, 2013). Tento dynamicky sa
rozvijajuci pristup nie je iba d’alSou tedriou psychopatoldgie. Siet'ova teodria je sposob
nazerania na ontologiu psychickych poruch a epistemologické postupy, ktoré priro-
dzene pramenia z faktu, ze predmetom skiimania je komplexny dynamicky systém.
Sietova tedria tak nie je iba dalSou pokrocilou Statistickou technikou, ale primarne
teoretickym ramcom umoziujucim komplexnu reprezentaciu psychopatologie. Vyu-
Ziva pritom znalost’ principov fungovania dynamickych komplexnych systémov ako
aj nastroje vytvorené za G¢elom ich skiimania.

Sietova tedria nie je viazand na ziadnu z urovni explanacie (biologicku, psycho-
logickd, socialnu) a ani nevylu€uje existenciu latentnych mechanizmov stojacich za
vznikom sietovych Struktar (Borsboom, 2017). Je pritom reprezentovana nasleduju-
cimi dvoma principmi:

(1) Psychicka porucha je relativne stabilny emergentny stav, ktory vznikad pri vy-
raznejSej interakcii kauzalne prepojenych symptomov. Psychicka porucha v tomto
vnimani nie je latentnou ,,chorobou” produkujucou symptomy. Siet'ovy pristup preto
nevyzaduje neoddvodnené nazeranie na psychickt poruchu ako na redlne existujicu,
lokalizovateI'nu entitu (vid’ Hyman, 2010). Symptoémy (pripadne nalady, ¢i aspekty
osobnosti) su vnimané a modelované ako samostatné kauzalne ¢initele medzi ktorymi
existuju realne, priame a ¢asto spatnoviazobné vztahy (obr. 2)*. Psychické poruchy
je v tomto pristupe mozno definovat’ ako Specifické ustalené formy interakcie istych
symptomov. Skupinky tzko spétych symptomov zvyknu totiz fungovat’ synchronizo-

3 To, ze problémy pritahuja problémy, resp. symptémy spdsobuji symptomy, nie je v klinickej psy-
choldgii novou myslienkou (vid’ Beck et al., 1979).

4 Uz aj v DSM-5 niektor¢ diagnozy priamo vyzaduji kauzalnu interpretaciu vztahov medzi sympto-
mami (napr. kompulzivnost’ v désledku obsesivnych myslienok) (Borsboom, 2017).
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vane. O psychickej poruche za¢iname hovorit’ v pripade, Ze sa aktivacia $iri naprie¢
tymito skupinkami, a to aj bez nutnosti vplyvu externych zatazovych faktorov (Bors-
boom, 2017). Stav psychopatologie tak predstavuje zaCarovany kruh — dlhotrvajicu
interakciu viacerych symptoémov sucasne, pricom stavebnou zlozkou, resp. hl'adanou
esenciou mnohych psychickych poruch su prave symptémy (Borsboom a Cramer,
2013).

(2) Komponenty siete su reprezentované symptomami. Validita inferencii akého-
kol'vek modelu stoji na predpoklade, Ze model je spravne Specifikovany, t.j., Ze zahfiia
vSetky podstatné, kauzalne relevantné premenné. Rovnako aj aplikacia siet'ovej tedrie
vyzaduje predpoklad, Ze v pripade istej psychickej poruchy doterajsia klinickd prax
a vyskum dokazali identifikovat’ klinicky relevantné symptomy danej poruchy, a Ze
tieto predstavujil primarne kauzalne relevantné premenné.

Napohl'ad by sa mohlo javit’, ze praca s tymi istymi datami, ktoré predstavuji vstup
pre modelovanie latentnych Struktur, nemoze priniest’ nové informacie o povahe psy-
chopatoldgie. Doterajsia dlhoro¢na prax v redukovani dimenzionality psychopatolo-
gie pomocou latentnych modelov vSak viedla k jednej veci. Tou je povazovanie zmys-
luplnych, t.j., pravdepodobne kauzalnych rezidualnych vztahov medzi indikatormi
latentného modelu za systematicktl chybu merania; napriklad kvoli neSpecifikovanej
interferujicej premennej. Aplikované latentné modely tak vyuzivaja a ignoruju data
symptoémov zéarovein. Tieto data st vSak plne modelované az v sietovych modeloch.

Pre ilustraciu dvoch sietovych modelov vid’ obr. 2°. Pozorované indikatory (napr.
symptoémy) su v grafe prezentované ako krizky (tzv. uzly, anglicky nodes). Ciary
medzi krazkami predstavuju vztahy (tzv. hrany, anglicky edges). Hrany predstavuju
nesmerové prepojenia medzi uzlami, tieto prepojenia st odhadované ako podmienene
zavislé vztahy. T.j., hrana spéjajiica dva uzly reprezentuje pritomnost’ vztahu medzi
tymto uzlami, po kontrole vztahov so vSetkymi ostatnymi uzlami. Hrany tak indikuju
interakcie dvojic symptémov. Absencia hrany medzi dvoma uzlami znamena, Ze tie
si podmienene nezavislé. Na obr. 2 hribka hrany vyjadruje silu vztahu — ¢im hrubsia
Ciara, tym silnejSi vztah. PIné ¢iary indikuju pozitivny vzt'ah a preruSované Ciary
reprezentuju negativny vztah. Na zdklade sily a poctu prepojeni je mozné zarovenl
kvantitativne vyhodnocovat’ r6zne aspekty dolezitosti uzla v sieti.

Etiopatogenéza psychickej poruchy v sieovom pristupe

V ramci sietovej tedrie su hybnou silou etiopatogenézy psychickej poruchy dyna-
mické interakcie symptémov (spoésobené mnozstvom réznych biologickych, psycho-
logickych a socidlnych mechanizmov). Nastup psychopatologie sa pritom javi byt
zavisly na urovni konektivity symptomov u daného ¢loveka (Cramer et al., 2016).
U T'udi so slabo prepojenou sietou symptomov (medzi symptomami existuju slabé
vztahy) negativne externé podmienky spdsobuju postupny, linearny narast tirovne
symptomov. Takato siet’ symptomov je znacne rezilientnd a ked’ dané stresory po-
ming, Uroven symptomov sa pravdepodobne spontanne vrati do normalu (Cramer et
al., 2016; Wichers et al., 2016). V ramci siet'ovej tedrie mentalne zdravie nie je preto
absenciou symptomov, ale stabilnym stavom siete s nizkou troviiou konektivity. R6z-

5 Pre ilustraciu prikladdme na obr. 2b vypocitant sietovu Struktiri PTSD na vlastnych empirickych
datach (N = 267, pacienti s onkologickym ochorenim). Na odhad siete bol zvoleny general gra-
phical model. Pri odhade vzt'ahov medzi uzlami bola pouzitd gLASSO (Graphical Least Absolute
Shrinkage and Selection Operator) penalizacia a eBIC (Extended Bayesian Information Criterion)
ako vyberové kritérium pre najoptimalnejsi model. Na odhad modelu bol pouzity R balik ggraph
(Epskamp et al., 2012).
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A Sietovy model (priklad siete na simulovanych datach)

B Sietovy model PTSD (priklad siete na empirickych datach)

Intruzivne symptémy (Kritérium B)
® PCL1: Opakované nechcené spomienky na traumu
® PCL2: Opakované desivé sny
@ PCL3: Disociativne stavy (Flashbacks)
® PCL4: Emocionaine rozrusenie
@ PCL5: Fyziologické rozrusenie

Symptémy vyhybania sa (Kritérium C)
© PCL6: Vyvybanie sa spomienkam na traumu
© PCL7: Vyhybanie sa podnetom stvisiacim s traumou

Negativne zmeny v mysleni a emo&nom prezivani (Kritérium D)
© PCL8: Amnézia na traumu

© PCL9: Negativne presvedcenia alebo olakéavania

© PCL10: Obvifiovanie seba alebo inych

® PCL11: Negativne emo&né stavy

© PCL12: Znizeny zAujem o aktivity

© PCL13: Pocity odcudzenia od druhych

© PCL14: Anhedénia

Zmeny vo vzrusivosti a reaktivite (Kritérium E)
o PCL15: Podrazdenie, vybuchy zlosti

© PCL16: Riskantné spravanie

© PCL17: Hypervigilancia

© PCL18: ZvySené (izkostné reakcie

© PCL19: Problémy s koncentraciou

© PCL20: Poruchy spanku

Obr. 2 Sietovy model
Kruzky reprezentuju pozorované indikatory —nodes a Ciary reprezentuju vztahy — edges; na grafe 2A
je siet’ reprezentujuca prierezové vztahy medzi 10 indikatormi, simulovana pre Gcely demonstracie;
na grafe B je siet’ reprezentujlica prierezové vztahy medzi 20 symptomami PTSD podl'a DSM-5
na vlastnych empirickych datach. V sietovom pristupe je naviac mozné okrem prierezovych sieti
modelovat’ aj siete temporalne (intra- aj inter-individualne), ktoré¢ zachytavaju dynamiku danej
psychopatologie (vid’ Fig. 5, Robinaugh et al., 2019).
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ne zivotné okolnosti mézu vyvolat’ kratkodobt aktivaciu symptomov, ktort navonok
tazko rozoznat’ od psychopatologického stavu. Napriklad, rozdiel medzi zarmutkom
a depresiou je v tom, Ze nahlemu zarmutku nepredchadzala silna konektivita siete
symptomov. Aktivacia siete symptomov je v tomto pripade plne zavisla na externom
faktore, a nie na pritomnosti spatnovdzobnych vztahov medzi symptémami. Ak po-
sobenie externého faktora oslabne, siet’ symptéomov sa opat’ vrati do normalu (Bors-
boom, 2017).

Naopak u I'udi vykazujucich silnejsie vztahy v ramci siete symptomov aj malé zvy-
Senie externej zataze moze viest’ k ndhlemu, nekontinualnemu prechodu do stavu psy-
chopatologie (van de Leemput, 2014)S. Silne prepojena siet’ sa pritom sprava asymet-
ricky. Tak ako u inych komplexnych systémov, nasledna absencia daného zatazového
faktora uz zvicsa nestaci na deaktivaciu siete symptomov (jav znamy ako hysteréza)
(Cramer et al., 2016). Siet’ symptomov sa stala sebestacnou. Na udrzanie vysokej
arovne aktivacie symptémov uz nie st potrebné externé faktory, ked’ze symptomy sa
podporujii navzajom.

Otazkou v tomto kontexte je, ¢i je mozné zhodnotit’ sicasny a odhadnit’ buduci
stav siete na zaklade jej aktualnej Struktury a predchadzajucej dynamiky. Hoci prak-
ticky nie je mozné poznat’ presnt trajektoriu komplexného systému, isté indikatory
modzu byt’ v tomto smere napomocné. V pripade psychickych portch, bod zlomu, resp.
nastup psychopatoldgie byva predchadzany zvysenymi autokorelaciami jednotlivych
symptomov (sticasna uroven symptéomov lepsie predikuje ich buduci stav). Tento jav
nazyvany aj ,critical slowing down” (Scheffer et al., 2009, 2018; van de Leemput,
2014) sa prejavuje tak, ze ¢loveku postupne trva dlhsiu dobu zotavit’ sa z pdsobenia
externych stresorov. Napriklad po posobeni stresora prevlada u ¢loveka smutok po-
stupne dlhSiu dobu alebo rovnaka miera nespavosti postupne vedie k vicSej tnave.
Uroven symptémov pritom prestava flexibilne reagovat’ na tieto externé vplyvy a siet’
sa stava celkovo vulnerabilnejSou (Cramer et al., 2016; Wichers et al., 2016). Hybnou
silou diatézy podl'a tejto tedrie nie su genetické faktory, vysoka uroven neuroticizmu
a podobne, ale jednoducho zvysena konektivita symptomov danej poruchy. V pro-
spech tejto hypotézy hovori aj skimanie longitudinalnych sietovych modelov z inych
oblasti. To ukazuje, ze sila vzt'ahov medzi elementami siete predikuje bod zlomu,
kedy komplexny systém prechadza z jedného stavu do druhého (Gao et al., 2016).
Siete psychopatologie teda nie su statickymi Strukturami, ale stistavou meniacich sa
vzt'ahov, ktort je mozné modelovat. Dynamika vztahov medzi roznymi symptomami
je pritom vel'mi heterogénna. Niektoré symptémy navzajom reaguju prakticky okam-
zite, iné v priebehu dlhSicho obdobia (napr. pocit zlyhania — neistota; opakovana
neistota —> socidlna izolacia).

Intervencia a komorbidita v sieovom pristupe

Namiesto klinicky malo relevantnych latentnych premennych a diagnostickych ka-
tegorii (ktoré mozu byt’ stigmatizujlce, ked'ze mozu posobit’ ako nalepky), priame
modelovanie Struktiry a dynamiky psychickych poriich umoznuje cielenie terapeutic-
kej intervencie na konkrétne symptomy, vztahy medzi symptomami navzajom alebo
s externymi faktormi, ktoré st hlavnou hybnou silou etioldgie poruchy (Borsboom
a Cramer, 2013). Intervencia na Grovni symptémov vykazujucich najvyssiu Groven
centrality a konektivity by mala znizit' troven aktivacie ostatnych symptémov. Tieto
symptémy mozno zaroven povazovat za primarne rizikové faktory rozvoja d’alSich

¢ Zvysena konektivita siete symptomov pred nastupom poruchy je naviac asociovana s nizSou Gspes-
nostou liecby (van Borkulo et al., 2015).
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symptémov (Boschloo et al., 2015). Rovnako ako v pripade inych komplexnych sys-
témov, intervencia nie je priamociara, ked’ze tieto systémy sa vo svojom stabilnom
stave (psychické zdravie alebo stav psychopatologie) vyznacuju znaénou mierou rezi-
liencie (Lunansky et al., 2019). Remediacia poruchy tak spravidla vyzaduje skiimanie
dynamiky etiopatogenézy poruchy a cielenie terapeutického zasahu na viaceré kom-
ponenty siete (Blanken et al., 2019).

Liecbu psychickych poruch avsak zaroven komplikuje d’alsi fakt. Efekty sympto-
mov totiz nie s ohrani¢ené kategoriami v diagnostickych manualoch. Ako je pritom
zname, komorbidita je pomerne beznym javom (Kessler et al., 2005) a je asociovana
so signifikantne negativnejSou progndzou (Nock et al., 2009). V ramci sietového pri-
stupu je komorbidita funkciou poétu symptémov zdiel'anych oboma poruchami (tzv.
premostujuce symptomy) (Cramer et al., 2010). So zvySujucim sa poCtom sympto-
mov prirodzene rastie pravdepodobnost’ rozvoja d’alSich symptomov. Sirenie vplyvu
symptémov naprie¢ tymito diagnostickymi kategoriami preto vedie ku komorbidite.
Poruchy zdiel'ajuce vacsi pocet symptomov (ako napr. depresia a izkostna porucha)
vykazujui vyssiu komorbiditu ako poruchy, ktoré nemaji spoloény ani jeden symptom,
ked’Ze kauzalny efekt jednej poruchy na ti druhu ,,pradi” prave cez zdiel'ané, ,,pre-
mostujice” symptomy (Fried a Cramer, 2017). Tie by mali taktiez predstavovat’ ciele
intervencie pri komorbidite dvoch alebo viacerych poruch.

Sietovu teodriu je mozné vnimat’ ako teoreticky koherentni reprezentaciu povahy
psychickych poruch, ktora dokaze produkovat’ klinicky a vyskumne relevantné impli-
kacie vo vzt'ahu k etiologii, komorbidite, nastupu poruchy. Dnes sa uz v pripade sietovej
teorie jedna o plne etablovant vyskumnt paradigmu, aj tdito ma vSak viacero limitacii.

Limity a vyzvy sietového pristupu

V prvom rade, vol'ba psychometrického modelu (napr. sietového vs. latentného) je
vecou skor subjektivneho zhodnotenia, ¢i predpoklady danych modelov st rozumne
aplikovatel'né na dany typ skimaného fenoménu. Z Cisto Statistického hl'adiska pre
takmer kazdy latentny faktorovy model existuje ekvivalentny sietovy model. Rovna-
ko sietovy model byva mozné modelovat ako (spravidla komplikovanejsiu) latentnt
Struktdru (van der Maas et al., 2006). Na zaklade tradi¢nych indexov zhody modelu
a dat preto nie je mozné povedat’, ktory proces generoval pozorované data. Statisticka
ekvivalencia vSak spravidla neznamena ekvivalenciu z hl'adiska teoretickej prijatel-
nosti modelu. Do rozhodovania o vhodnosti modelu tak musia vstupovat’ aj stivisiace
teoretické implikacie. Tento problém tak nie je Specifikom pre sietovi metodologiu
ale vSeobecnej$im principom kvantitativnej inferencie (vid’ Ropovik, 2015).
Podobne ako biologické systémy, psychické poruchy st pravdepodobne systémami
pozostavajucimi z d’alSich subsystémov. Viaceré¢ vztahy medzi symptomami mozu
byt na lokalnej irovni realizované prostrednictvom vplyvu latentnych premennych.
Niektoré¢ symptomy sa teda mozu aktivovat’ sucasne, nie kvoli priamym kauzalnym
vizbam, ale v dosledku spolocnej pri¢iny. Napriklad v pripade PTSD, spolo¢nou pri-
¢inou niektorych zo symptomov tejto poruchy je trauma (flashbacky, opakujice sa
sny, tzkost’ pri expozicii okolnostiam spojenym s traumatickym zazitkom)’. V pred-
chadzajucom texte sme sa snazili o jasnejSiu explanaciu stavanim reflektivneho latent-
ného modelu a sietového modelu do opozicie. V skutoc¢nosti je vSak psychopatologia
pravdepodobne najvernejsie reprezentovana hybridnym modelom — komplexnou dy-
namickou sietou s lokalne operujicimi latentnymi faktormi. Vyhodou sietového pri-

7 Zatial’ ¢o trauma moze byt spustac¢om PTSD, interakcia medzi symptémami moze ¢loveka v stave
psychopatologie udrziavat’.
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stupu vsak je moznost’ modelovat’ v ramci siete aj lokalne vplyvy latentnych faktorov,
kde uzly reprezentuju latentné premenné (Epskamp et al., 2017).

Druhou a zasadnejSou limitaciou (nie vsak sietového pristupu ako takého, ale
skor jeho aplikacie) je, ze akékol'vek inferencie zo sietového modelu su postavené
na predpoklade, ze elementy siete st jediné kauzalne relevantné premenné. Tato siet
spravidla zahfiia manifestované prejavy psychickej poruchy (symptomy), no taktiez
mdze a mala by zahfnat aj d’alSie externé faktory, ak tieto su pri¢inou vztahov medzi
pozorovanymi symptomami, alebo prispievaju k celkovej reziliencii, pripadne vulne-
rabilite. Psychicka porucha ako napriklad depresia, tak nie je vyhradne biologickou
poruchou, ktora by mala byt entitou lokalizovanou vylu¢ne v mozgu ¢loveka alebo
poruchou so silnym genetickym zakladom (Border et al., 2019). Etiologia depresie
totiz zahima komplexnu interakciu ¢loveka s jeho prostredim, pricom mnohé kauzalne
vzt'ahy v sieti st realizované mimo ¢loveka. Patogénne aspekty prostredia preto im-
plicitne tvoria plnohodnotnu sucast’ siete poruchy (Borsboom, 2017) a je ich mozné
aj explicitne modelovat’. Limitujicim faktorom je tak skor nedostato¢na rozvinutost’
teorii psychologickych fenoménov a absencia ich formalizacie, ako aj potreba zberu
komplexnejsich dat.

Najkritickejsim momentom v tomto smere je vSak Specifikovat’ tie spravne, kauzal-
ne relevantné premenné. Ako bolo spomenuté, fakt, ze psychické poruchy st mode-
lované ako komplexné systémy neznamenad, ze dané modely nie st redukcionistické.
Rovnako ako reflektivny latentny model, aj sietovy model formuluje predpoklady,
ktoré st, striktne vzaté, neplatné. V socidlnych a behavioralnych vedach je prakticky
nemozné identifikovat’ vietky kauzalne relevantné premenné a vztahy medzi nimi.
Ziaden rozumny model psychopatologie nemoze zahinat' vsetky — ¢asto vysoko idio-
synkratické— genetické, biologické, psychologické ¢i socialne faktory, ktoré vplyvaji
na komplexny systém symptomov poruchy.

Cielom sietovej analyzy je avSak poskytnut’ klinicky uzito¢ni konceptualizaciu
psychopatologie, ktora ma na jednej strane potencial podchytit’ hlavné elementy dy-
namiky rozvoja a trvania psychickej poruchy, no na urovni redukcie, ktora este umoz-
nuje empirické skimanie. Siet'ova tedria sa tak nachadza niekde v strede medzi pred-
stavou o unitdrnej skrytej pricine a verbalnymi vSeobjimajicimi tedriami, ktoré nie je
mozné matematicky formalizovat, a teda ani empiricky testovat’.

Ugelom $tatistickych siet ovych modelov odhadovanych na zaklade dat nie je a ne-
moéze byt dedukovanie teorie. Data, ktoré modely sumarizuju, su totiz vzdy obet'ou
mnohych, z hl'adiska tedrie nerelevantnych idiosynkratickych vplyvov vychadzaja-
cich z charakteru merania, ¢i aspektov vyskumného planu. Ulohou odhadovanych
sietovych modelov je pomdct’ identifikovat’ vzorce, ktoré sa v populacii stabilne opa-
kuju, a poukazat’ tak na komponenty, ich vztahy a dynamiku, ktoré ma vysvetlit’ bu-
duca formalna sietova tedria.

Podobne ako aj v inych oblastiach skiimajicich komplexné systémy, matematické
formalizovanie povahy psychickych portch (vid® Haslbeck et al., 2019) umoziuje
nieCo, ¢o verbalne teodrie nie, a to netrivialne kvantitativne dedukcie. Na zaklade for-
malnej teodrie je taktiez mozné simulovat’ etiopatogenézu poruchy, ¢i vplyv rdéznych
intervencii.

ZAVER

Existuje zname psychometrické diktum, Ze kym premenna nespliia striktné dostato¢-
né podmienky pozorovatelnosti, je treba kazdu premennti automaticky povaiovat’ za
latentnt. Pritomnost’ psychickej poruchy mozno za pozorovatelnu premennt pova-
zovat' iba tazko. Z tejto premisy vSak nevyplyva, ze reflektivny latentny model je
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vzdy vhodnou reprezentaciou konStruktu. Vychadzajuc z empirickych dat, psychopa-
tologiu je pravdepodobne vhodnejSie modelovat’ ako komplexny dynamicky systém.
V ramci siet’'ovej teorie psychicka porucha je relativne stabilny emergentny stav, ktory
vznikd pri vyraznejSej interakcii kauzalne prepojenych symptoémov. Tak ako kazdy
iny psychometricky model, aj sietovy model prinasa viaceré limitacie. Celkovo je
vsak vhodnejSou reprezentaciou povahy a etiopatogenézy psychopatologie a dokaze
pritom formalne modelovat’ aj lokalne vplyvy latentnych faktorov, ¢o tento pristup
¢ini znacne vSeobecnym a flexibilnym. Sietova tedria tak nie je len d’al§im psycho-
metrickym modelom, ale inym nazeranim na samotnu ontologiu psychickych poruch
produkujiic mnoho klinicky relevantnych implikacii.

Symptomy, ktor¢ tvoria pozorovatelny zaklad psych1ckych pomch sa odliSuju vo
SVO_]Q] vyznamnosti v ramci kazdej psychickej poruchy a zaroven medzi sebou vytva-
raji kauzalne interakcie. Aj vyskumnici, ktori preferujt pri skimani a vyhodnocovani
latentné modely, zrejme intuitivne vnimaju limity takéhoto pristupu k psychopatolo-
gii, coho dokazom mozu byt opakované snahy hl'adat’ na Grovni latentych modelov
rozne podtypy poruch alebo r6zne reformulécie povodnych latentnych modelov, a to
nielen za c¢elom vysvetlenia samotnej heterogenity psychickych portch, ale najma
s cielom ponuknut’ klinikom €o najpresnejsi klinicky obraz danej psychickej poru-
chy Cim detailnejie je poznanie klinického obrazu psychlckej poruchy, tym vicsia
je moznost’ na aplikdciu cielenej intervencie. Zda sa, Ze na tieto poziadavky dokaze
ucinnejsie reagovat prave sietovy pristup.

Sietovy model psychickych poruch umoziuje poznanie toho, ktory symptéom vy-
kazuje najvysSiu mieru centrality a takto dokdze identifikovat’ symptom, pripadne
okruh symptomov, ktory by mal byt predmetom klinickej intervencie, s cielom ¢o
najefektivnejsie posobit’ na lieCbu danej psychickej poruchy. Tento pristup umoziuje
nielen lepSie pochopenie komorbidity psychickych poruch, ale aj moznost’ G¢inne;j-
Sie aplikovat’ intervenciu v pripade komorbidity. V neposlednom rade tento pristup
umoziuje skimanie sieti symptomov na individudlnej urovni v priebehu ¢asu. Otva-
raju sa tak nové moznosti ako napr. sledovat’, na ktory symptom posobi aplikovana in-
tervencia, a ako sa v dosledku aplikovanej intervencie priebezne meni sietova Struk-
tira symptoémov, ¢i uz na urovni vztahov, alebo na trovni centrality a prepojenosti
jednotlivych symptomov.

Vnimanie povahy psychopatoldgie na strane klinického psychologa, psychiatra,
¢i psychoterapeuta so sebou zaroven nesie Specificku interpretaciu povahy a pricin
utrpenia na strane pacienta. Ak klinik z pozicie autority povie pacientovi, Ze dovodom
depresie je neurobiologicky mechanizmus, napr. chemicka nerovnovaha serotoninu
v mozgu, stotoznuje tym jeho psychlcke problemy s poruchou mozgu. Bez ohl'adu na
to, ze dany neurdlny mechanizmus uz davnejsie nie je povazovany za pri¢inu depresw
(Cowen a Browning, 2015), vytvara tym u pacienta Specificky sebaobraz, vnimanie
roly okolitych udalosti a skutocnosti, ¢i oakévania vo vzt'ahu k liecbe, resp. vyssiu
preferenciu pre uzivanie psychoaktivnych liekov (v tomto pripade liekov typu SSRI).
Ak vsak klinik rAmcuje pacientove utrpenie ako dosledok zacyklenych interakcii via-
cerych problémov (symptomov), o¢akavania a postoje pacienta budi iné a mézu inak
vplyvat’ na priebeh a uspesnost’ liecby.

Siet'ovy pristup je v oblasti psycholdgie este stdle mladou paradigmou, pouzivanou
zatial’ primarne za exploraénymi G¢elmi®. Napriek tomu uz sietovy pristup dokazal

8 Pre viac informacii (tutorialy, publikacie, softvérové baliky) a sledovanie aktualnych trendov v ob-
lasti sietového pristupu odporac¢ame http://psychosystems.org, https://psych-networks.com/, alebo
FB skupinu Psychological Dynamics.

42 |/ Metodické studie



generovat’ poCetné hypotézy, ktor¢ uz dnes adresuju mnohé otazky konceptualizacie
a remedidcie psychickych poruch. Dal§im krokom je tvorba falzifikovateInych sieto-
vych teorii (komputacnych formalnych modelov) pre jednotlivé psychické poruchy

(Haslbeck et al., 2019).
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SUHRN

Psychické poruchy byvaju konceptualizované
ako skryta kauzalna pri¢ina, ktora sa prejavu-
je symptomami. Tato predstava je zalozend na
reflektivnom latentnom modeli, ktory sa impli-
citne uplatiiuje vzdy, ked’ je komplexna sympto-
matologia sumarizovana vo forme d¢isla alebo



kategorického stavu. V ¢Elanku su analyzované
kvantitativne, testovatelné implikacie tohto
psychometrického modelu a na tomto zaklade je
demonstrovana jeho nevhodnost’ pre konceptu-
alizaciu vacsiny psychickych portch. Pozorova-
né data naopak implikuju, ze psychické poruchy
st komplexné dynamické systémy. Symptomy
totiz nie su ekvivalentnym meranim jedne;j a tej
istej latentnej premennej, ale fungujt ako neza-
vislé, vzajomne interagujiice kauzalne entity.
Tato zmena nazerania na ontologiu psychopa-

tologie viedla k adaptacii tzv. sietovej teorie
na kontext psychologickych vied. V ramci tejto
teorie je psychicka porucha relativne stabilnym
emergentnym stavom, ktory vznikd vyraznymi,
opakujucimi sa interakciami kauzalne prepoje-
nych symptomov. Clanok adresuje otazku, ako
mozu modely vychadzajuce zo sietovej teodrie
pomdct’ pochopit’ etiopatogenézu psychickych
poruch a adresovat’ klinicku intervenciu. V za-
vere su nacrtnuté limity a vyzvy pre budicnost’
siet'ovej teorie v psychologii.
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