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1. TEORETICKA CAST

Teoretickd Cast disertani prace je strukturovana do ¢tyt hlavnich oblasti. Prvni oblast se
zamétfuje na panickou poruchu, zkouma jeji klinicky obraz, epidemiologii, demografické
charakteristiky, etiopatogenezi, diagnostiku, pribéh a lécebné metody. Druhd oblast se vénuje
nepiiznivym udalostem v détstvi, jejich riznym typim a jejich vlivu na patofyziologii, disociaci
a panickou poruchu. Tteti oblast se zamétuje na disociaci a jeji vztah k psychopatologii a
panické poruse. Posledni, ¢tvrta oblast, se zabyva sebestigmatizaci a jejim vyskytem u panické

poruchy.

1.1. PANICKA PORUCHA

Panické porucha je bézna psychicka porucha s prevalenci 3,4-4,7 % (Schumacher et al. 2011).
Tato porucha je Casto handicapujici, obzvlasté je-li komplikovana agorafobii a je spojena
s vyraznou funk¢ni morbiditou a redukci kvality zivota. (Roy Byrne 2006).

1.1.1. KLINICKY OBRAZ PANICKE PORUCHY

Panické porucha je definovana jako stav, kdy se objevuji necekané panické ataky. Tyto ataky
jsou casto bez jasné uvédomovaného spoustéce (American Psychiatric Association 2013).
Panickéd ataka se projevuje rychlym nastupem intenzivniho strachu. Tento strach vrcholi
obvykle 10 minut po zac¢atku. K diagnéze je potfeba nejméné 4 psychologické a fyzické
symptomy (American Psychiatric Association 2013).

Béhem panického zachvatu se mohou objevit rizné somatické ptiznaky. Patfi sem palpitace,
bolest na hrudi, pocit duseni, navaly horka, zavraté a zaZitky neskuteCnosti. Mezi dalsi pfiznaky
patfi depersonalizace a derealizace. Lidé mohou zazivat strach z umirani, ze ztraty kontroly

nebo strach, Ze se zblazni.

Panické zachvaty obvykle trvaji n€kolik minut, typicky 5-20 minut. Vyjime¢né mohou trvat az
2 hodiny. Po zachvatu mlZe pacient pocitovat ties, napéti a vyCerpani. Naopak muliZe nastat
uvolnéni a letargie. Castym jevem je trvaly strach z opakovani dal§iho zachvatu (American
Psychiatric Association 2013).

Nekteti pacienti mohou mit panické ataky 1 pii odpovédi na zndmy spoustéc (Craske et al.
2013). Dalsim pozadavkem pro diagndézu panické poruchy jsou dal§i obavy pacienta z
panickych atak. Ty se mohou projevit zménou chovéni, typicky vyhybavym chovanim.
NejcastejSim télesnym piiznakem doprovéazejicim panickou ataku jsou palpitace (Craske et al.
2013).



1.1.2. EPIDEMIOLOGIE

Pti posuzovani Cetnosti vyskytu panické poruchy je dulezité rozliSovat mezi celozivotni

prevalenci a 12mésicni prevalenci. Tyto hodnoty se uvadéji v procentech.

Vysledky se 1isi v zavislosti na provedenych studiich. Napiiklad studie NCS R, ktera byla
provedena mezi lety 2001-2003 na vzorku 9282 osob ve véku 18-64 let, uvadi celozivotni
prevalenci 5,2 % a 12mésicni prevalenci 3,1 % (Kessler et al. 2013).

Na druhou stranu, rozsahléa evropska studie ESEMeD z roku 2003 na vzorku 21 245 osob uvadi
niz8i hodnoty. Celozivotni prevalence je 1,6 % a 12mési¢ni prevalence je 0,7 % (Alonso et al.
2007).

Podle mezinarodni studie z roku 2016 na vzorku 142,949 jedincti z 15 zemi byla celozivotni
prevalence 1,2 % (De Jonge et al. 2016).

Existuji vyrazné rozdily v prevalenci panické poruchy u rozsahlych a reprezentativnich studii.
Tyto rozdily jsou pficitany rozdilim v metodologii. Patii sem rozdilna diagnosticka kritéria,
rozdilné vysetfovaci metody, rozdilné zplsoby sbéru dat, kulturni vlivy pfi posuzovani
psychiatrickych symptomi a rozdilny vybér vzorku populace, naptiklad rozdily ve véku (Roy-
Byrne et. al 2006).

Déle mohou existovat rozdily v dané populaci. Patii sem rasa, kulturné podminéné
psychosocialni rozdily, jako naptiklad rozdilné role Zen ve spole¢nosti. Dal$imi faktory mohou
byt stresory ovliviiuyjici celou populaci, jako napiiklad chudoba nebo valka (Bandelow &
Michaelis 2015).

1.1.3.  DEMOGRAFICKE CHARAKTERISTIKY

Pohlavi

Uzkostné poruchy jsou obecné dvakrat Gast&jsi u Zen nez u muzi. Toto plati i pro panickou
poruchu, 1 kdyZ v jednotlivych studiich se mohou objevit mirné odchylky (Kessler et al. 2005b).

Jako mozny diivod cast&jSiho vyskytu panické poruchy u Zen se diskutuji psychosocialni
faktory. Patfi sem odliSny zplsob vychovy, castéjSi averzivni udélosti v détstvi, sexudlni
zneuzivani v détstvi a chronicky stres. Ale také se zminuji genetické a neurobiologické faktory
(Bandelow & Domschke 2015).

Podle dostupnych dat se zda, ze existuji rozdily mezi muzi a zenami v terapeutické efektivité
Yonkers et al. (1998) provedla longitudindlni studii 412 Zen a muza diagnostikovanych s
panickou poruchou s a bez agorafobie po dobu péti let. Tato studie zjistila, Ze po remisi se
symptomy paniky objevily u Zen dvakrat ¢astéji nez u muzi.

Podle studie publikované v casopise Psychiatric Times je panickéd porucha 2,5krat Castéjsi u

24



poruchy a ze symptomy panické poruchy se u zen objevuji dvakrat ¢astéji nez u muzt (Leskin
& Sheikh 2004).

Nicméné, systematicky piehled a metaanalyza randomizovanych kontrolovanych studii,
publikovanad v British Journal of Psychiatry, nezjistila vyznamné rozdily v ucinnosti
psychoterapii pro panickou poruchu s agorafobii nebo bez ni mezi muzi a zenami (Papola et al.
2021).

Dalsi studie zkoumala rozdily v G¢innosti a bezpecnosti farmaceutickych 1é¢ebnych postupii
mezi muzi a zenami. Tato studie nezjistila statisticky vyznamné rozdily v a¢innosti nebo riziku
nezadoucich udalosti (Gartlehner et al. 2010). I kdyz se zda, ze existuji né¢jaké rozdily v
projevech panické poruchy mezi muzi a zenami, nejsou jasné ditkazy o rozdilech v efektivité
1é¢by v dob¢ akutni 1écby.

Vék

Panické porucha se obvykle zac¢ina projevovat v pozdnim obdobi dospivani a v rané dospélosti,
typicky ve véku 15-24 let (Kessler et al. 2005a, Prasko et al. 2011). Druhy vrchol nastupu této
poruchy je mezi 45-54 lety (Prasko et al. 2011). Primérny vék nastupu panické poruchy je 23,6

let (Kessler et al. 2006). Nicméné, pacienti ¢asto vyhledaji 1écbu az pozdéji, typicky kolem 34
let (Noyes et al. 1986).

S pfibyvajicim vékem prevalence panické poruchy postupné klesd (Corna et al. 2007, Kessler
et al. 2005). Nejmén¢ Casté je u osob ve véku 65 let a starSich, kde je uvadéna prevalence 2,8
% (Grant et al. 20006).

V¢Ek nastupu panické poruchy muiZze ovlivnit terapeutickou efektivitu. Naptiklad zpozdéni v
case do terapeutického nastupu (typicky alespont 2-3 tydny) spojené s antidepresivni terapii
muze byt problematické pro mladsi pacienty, kteti jsou vice impulzivni a pottebuji akutné;si
pomoc (Batelaan et al. 2012).

Faktory ovliviiujici v€k nastupu panické poruchy zahrnuji rodinnou anamnézu panickych
zachvatii nebo panické poruchy a vyznamny Zivotni stres, jako je smrt nebo vazné onemocnéni
blizké osoby (Jones 2013). Dalsimi faktory jsou pohlavi, kde Zeny jsou nachylnéjsi k rozvoji
uzkostnych poruch vice nez muzi, a osobnost, kde vyzkum ukazal urcitou korelaci mezi détmi
s vice strachujicimi se, Uzkostnymi nebo nervoznimi typy osobnosti a pozd&jSim rozvojem
panické poruchy (Jones 2013).

Studie publikovand v ¢asopise The British Journal of Psychiatry ukazuje, Ze pacienti s panickou
poruchou, kteti zacali 1écbu v dospélosti, méli podobné vysledky 1€cby jako ti, kteti zacali [éCbu
v mlad$im v€ku (Papola et al. 2022). Dalsi studie publikovand v ¢asopise Current Opinion in
pfiznaky a jiné klinické charakteristiky, ale nebyly nalezeny zadné konkrétni diikazy o tom, jak
tyto faktory ovliviiuji ti€¢innost 1é¢by (McGorry et al. 2011).
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Suicidalita a panicka porucha

Pacienti s panickou poruchou maji zvySenou pravdépodobnost pro sebevrazedné chovani ve
srovnani s normalnimi jedinci (Sareen et al. 2005a, Goodwin et al. 2006). Podle metaanalyzy z
roku 2013 maji jedinci trpici panickou poruchou 4,39krat vétsi pravdépodobnost projevu
sebevrazednych myslenek a 3,96krat vétsi pravdépodobnost pokusu o sebevrazdu ve srovnani
s jedinci bez této poruchy (Kanwar et al. 2013).

Recentni metaanalyza Zhang et al. (2022) ukazala, zZe celozivotni mira myslenek na sebevrazdu
a pokust o sebevrazdu u pacientl trpicich panickou poruchou je vyssi nez u bézné populace.
Nicméné, je nizsi nez u pacientl s bipolarni poruchou nebo depresi. Tato studie také zjistila, ze

u zenskych pacientil je mira celozivotnich pokusti o sebevrazdu mirné€ vyssi nez u muzu.

Panické porucha je obecné méné pravdépodobné spojena se sebevrazednym chovanim, pokud
neexistuje soucasna komorbidni depresivni porucha (Diaconu & Turecki 2007). Pfitomnost
agorafobie je silné spojena se sebevrazednymi myslenkami, coz je pravdépodobné znakem
vazng¢jSiho pribéhu onemocnéni (Tietbohl-Santos et al. 2019).

Mira sebevrazednosti u pacientdi s panickou poruchou je vyssi u komorbidnich onemocnéni.
Patfi sem bipolarni porucha (Passos et al. 2016a), schizofrenie (Davis et al. 2014),
posttraumatické stresova porucha (Miller at al. 2017) a z&vislost na alkoholu (Tietbohl-Santos
etal. 2019).

1.1.4. ETIOPATOGENEZE

V nésledujici ¢asti se budu vénovat riznym pohlediim na etiopatogenezi panické poruchy.
Zajimat nas budou jak psychologické, tak biologické modely etiopatogeneze panické poruchy.

1.1.4.1. Psychologické pohledy

Behavioralni modely

Behaviordlni modely jsou klicové pro pochopeni vzniku panickych zachvatli u panické
poruchy. Tyto modely vysvétluyji panické zachvaty klasickym nebo pavlovskym
podminovanim. Podle téchto modelli dochazi k parovani fyziologickych pocitii (podminény
podnét), jako jsou palpitace s hyperventilaci (nepodminény podnét), coz vyvolava
paniku/uzkost (Eysenck 1968).

Novéjsi teorie se zaméfovaly na procesy podminovani. Wolpe a Rowan (1988) navrhli, ze
panické poruchy mohou byt vysledkem maladaptivniho uceni, kdy se normalni télesné pocity
stavaji podminénymi podnéty pro paniku. Seligman (1988) pak predstavil koncept
"ptipravenosti" k uceni, ktery naznacuje, Ze nékteré podnéty mohou byt snadnéji spojeny s
nepiijemnymi reakcemi nez jiné.

Behavioralni modely také poskytuji ramec pro pochopeni, jak se panické poruchy mohou
vyvijet a udrzovat. Naptiklad modely operantniho podminovani mohou vysvétlit, pro¢ dochazi
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k sensibilizaci a se nékteré osoby stavaji citlivéj$imi na télesné pocity a dochazi k amplifikaci
a pak i1 piivodné podprahové pocity mohou vyvolat panické zachvaty (Ferguson et al. 2000).

Kognitivni modely

V poloving 80. let 20. stoleti zaCaly vznikat kognitivnhi modely panické poruchy, které
ptredstavily novy pohled na porozuméni a léceni tohoto onemocnéni. Mezi tyto modely patii
Clarkiav kognitivni model paniky (Clark 1986), Reisstiv model ocekévani strachu (Reiss, 1991;
Reiss & McNally 1985) a Barlowiv integrovany model (Barlow 2002).

Clarkiv kognitivni model paniky (Clark 1986) se zaméfuje na roli katastrofického mysleni v
rozvoji a udrzovani panickych poruch. Podle Clarka mohou byt panické zachvaty vyvolany
nespravnym interpretovanim télesnych pocitl, coz vede k zvysené tizkosti a dalSim télesnym

symptomUim.

Reisstiv model ocekavani strachu (Reiss 1991; Reiss & McNally 1985) se zamé&fuje na roli
o¢ekavani strachu v rozvoji panickych poruch. Podle Reisse mohou lidé, ktefi oCekavaji, ze
budou mit strach nebo paniku, skute¢né zvysit pravdépodobnost vyskytu téchto reakei.

Barlowliv integrovany model (Barlow 2002) kombinuje prvky obou piedchozich modelt a
navic zahrnuje roli genetickych a environmentélnich faktor v rozvoji panickych poruch.

Kazdy z téchto modelll vyznamné pfispél k rozvoji efektivnich kognitivné-behavioralnich
terapii pro panickou poruchu (Koerner et al. 2002). Tyto terapie se nyni Siroce pouzivaji a jsou

povazovany za zlaty standard v 1é¢b¢ panickych poruch.
(a) Clarkuv kognitivni model panické poruchy

V klicovém c¢lanku popsal Clark kognitivni ptistup k porozuméni panické poruse (Clark 1986).
Podle Clarka panické zdchvaty mohou vzniknout jako disledek Spatné interpretace neékterych
podnétli, kdy zdravy jedinec nespravné interpretuje docasné télesné pocity, jako jsou rychlé
buseni srdce nebo zavraté, jako znamky toho, Ze celi ohroZeni Zivota nebo ztraté¢ svého

dusevniho zdravi.

Podle tohoto modelu jsou panické zachvaty vysledkem nadmérného soustfedéni se na
nepiijemné télesné pocity, které jsou vyvolany relativné nevinnymi vnéj$imi nebo vnitinimi
spoustéci. Clarkova teorie tvrdi, Ze vnéjsi situace, jako je navstéva obchodu, mohou vyvolat
uzkostné ptiznaky. Stejné tak aktivita, jako chiize do kopce, mize vyvolat pocity, které
pfipominaji pfiznaky Gzkosti, jako je naptiklad stisnénost na hrudi. Model naznacuje, Ze jedinci
nachylni k panickym zachvatim vénuji nepfiméfenou pozornost t€émto neSkodnym pocitim,
coz zvySuje jejich intenzitu a pravdépodobnost, ze jedinec prozije panicky zachvat. Clark
predpoklada, ze 1idé s panickou poruchou (a) €astéji vnimaji bezvyznamné télesné pocity jako
hrozby ve srovnani s jedinci bez panické poruchy; (b) Ze tato interpretace zprostredkovava
paniku vyvolavajici G¢inky noradrenergné pisobicich latek a latek jako je inhalace oxidu

uhli¢itého; a (c) Ze UcCinnost 1écby zavisi na zmeéné zkreslené interpretace. Vyzkumneé studie
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provedené Clarkem a jeho spolupracovniky (Clark et al. 1994, Clark et al. 1999) potvrdily
vSechny tyto hypotézy (McNally & Donnell 1995).

V desetiletich od prukopnické prace Clarka (1986) byly navrzeny nékteré upravy kognitivniho
modelu panické poruchy, ale tyto ipravy byly relativné malé. Role zvysené citlivosti na uzkost
(anxiety sensitivity viz dale) a koncept bludného kruhu zlstavaji klicovymi rysy soucasnych
kognitivnich modelti panické poruchy (Pilecki et al. 2011).

(b) Reissova teorie o¢ekavani

Reiss a jeho spolupracovnici (Reiss et al. 1985; Reiss 1991) predstavili teorii, kterd naznacuje,
ze existuji ti1 zékladni typy strachu, které mohou ptispét k rozvoji a udrzeni uzkostnych poruch
spojenych se strachem, v¢etné panickych zachvatii, panické poruchy a fobii: strach z ohrozeni
zdravi, strach z Gizkosti samotné a strach z negativniho socidlniho posuzovani (Reiss 1991).
Podle teorie o¢ekavani jsou ke kazdému z téchto druht strachu spojeny dva klicové hodnotici
procesy: ocekavani negativniho vysledku a obava z negativniho vysledku, pokud by k nému
m¢élo dojit.

Reiss také poprvé prisel s pojmem ,,anxiety sensitivity” neboli zvySena citlivost viici uzkosti,
kterd je popsdna jako tendence interpretovat pocity fyziologického vzruSeni jako majici
Skodlive fyzické, psychologické nebo socialni disledky (Reiss & McNally 1997).

Osoby s vyraznou citlivosti vici uzkosti vefi, ze tzkost mize mit Skodlivy vliv na jejich télo,
duSevni zdravi a socidlni situaci. Tito jedinci maji tendenci k obavdm ohledné své tizkosti (Reiss
et al. 1986; Zvolensky & Schmidt 2007). Citlivost vici uzkosti se povazuje za dobie oveéieny
kognitivni rizikovy faktor spojeny s vyskytem panické poruchy (Taylor et al. 1992; Smits et al.
2004). Citlivost viici uzkosti je metitelna pomoci Skaly Anxiety sensitivity index (Reiss et al.
1986). Zajimavé je, ze dle nékterych studii mize skore indexu citlivosti na tizkost predikovat
vyskyt panickych zachvatl u adolescentli (Hayward et al. 2000), studentli na univerzité (Maller
& Reiss 1984) a také se ukazaly, Ze dokaZzou predpovédét panické zachvaty a obavy z paniky
béhem péti tydnh zakladni vojenské ptipravy, 1 kdyz byla brana v Givahu historie panickych
zachvatil a rysy uzkosti (Schmidt et al. 1997).

(c) Barlowtv integrovany model

Barlow (1988; 2002) predstavil konceptualni ramec, ktery spojuje biologické a psychologické
faktory. V jeho teorii se uvadi, Ze n¢kteti jedinci mohou mit genetickou predispozici k prozivani
vys$iho fyziologického vzruseni, strachu nebo faleSnych poplachti po obdobich stresu. Tento
model zahrnuje biologickou nachylnost k prozivani vzruSeni za stresu a psychologickou
zranitelnost (ovlivnénou faktory jako jsou udalosti z raného Zivota a styl rodi¢ovstvi) (Barlow
et al.1988; Barlow et al. 2002).

Podle Barlowa modelu existuje interakce mezi biologickou zranitelnosti a psychologickym
vnimé&nim vnéjSich a vnitfnich udélosti jako neovladatelnych. Toto mize zvysit riziko vzniku
panické poruchy. Model také zdlraziiuje, ze pozornost zamétena na télesné pocity mize ptispét
k tomu, Ze tyto pocity se stanou podnétem pro budouci naucené poplachy.
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(d) Kognitivné behavioralni model

KBT model integruje behavioralni a kognitivni modely panické poruchy. Panické zachvaty jsou
povazovany za naucené¢ chovani a naucenou neurovegetativni reakci, ktera je udrzovana
zameienou pozornosti a vyhybavym a zabezpecCovacim chovanim (Prasko et al. 2007).
Katastroficka interpretace pomaha rozvijet bludny kruh strachu, vrcholici panickym zachvatem.
(viz obrazek 1). Panicka porucha je pak udrzovédna tim, ze se postizeny jedinec zaméfi na
sledovani svych télesnych pociti (Casto nevédome¢), takze si v§imd i1 zcela béznych
,provoznich* té€lesnych pocitl. Ty pak katastroficky interpretuje jako dalsi dikaz toho, Ze je
ohrozen jeho zivot. Dals§i udrzujici faktor ptredstavuje vyhybavé chovani. Pacient se vyhyba
télesné namaze, aby se chranil pfed infarktem; vyhyba se situacim, kde by se mu v ptipade
potieby nedostalo okamzité 1ékatrské pomoci. Nemiize se tak presvédcit, ze jeho priznaky by

ustoupily 1 samy od sebe a Ze nejsou nebezpecné (Prasko et al. 2007).
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,,co kdyZ dostanu Chovani:
infarkt* o . —_
-ptiznakové- panicky
zachvat

Emoce: nasledné myslenky:

,,hezvladnu uz ani nasledné
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malou zatéz* jsem
k nicemu..

strach, uzkost,
bezmoc, panika -Vyhybavé (napt vyhybani

se télesné aktivité

-zabezpecCovaci

(uziti 1éku na uklidnéni,
musi byt nékdo stale
pritomen)

Télesné reakce:

napf. ties, poceni, toceni
hlavy, tlak do hlavy,
zrychlené dychani,
zkraceny dech, sevieni
hrdla, buSeni srdce,
rozmazané vidéni

Obrazek 1: Bludny kruh panické ataky

Obrazek ilustruje, jak negativni interpretace télesnych pocitli vyvolava ptiznaky panického zachvatu, které jsou opétovné negativné
interpretovany, coz vede k dal$imu zhorSeni emoci a télesnych reakci az dojde k propuknuti panické ataky. Aby pacient témto nepiijemnym

pocitim piedesel, tak pouziva riizné zabezpecovaci a vyhybavé strategie chovani.

Psychodynamicky model

Za zminku stoji, ze Sigmund Freud, zakladatel psychoanalyzy, ve své rané psychoanalytické
teorii izkosti povazoval tizkost za dlisledek selhdni obrannych mechanismii (Freud 1894). Tato
teorie predpokladala, ze kdyZ obranné mechanismy selhavaji, mize to vést k projeviim tizkosti.
V nasledné teorii pak Freud tzkost povazoval za pficinu a spousté¢ obrannych mechanismt

(Freud 1926). Tato zména v jeho teorii odrazi jeho rostouci pochopeni dynamiky uzkosti a
obrannych mechanism1.
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Ve své rané teorii uzkosti, kterd sahd az do poloviny 90. let 19. stoleti, Freud uzkost
nepovazoval za souvisejici s myslenkami nebo napady, ale pozoroval, ze je tizce spojena se
sexualitou, definujici ji jako transformované sexualni vzruseni (Freud 1894; Starkstein 2018).
Tato teorie piedstavuje uzkost jako fyzicky projev sexualniho napéti, které neni adekvatné
vyjadieno nebo uspokojeno.

Freudovy nazory na uzkost se posunuly, kdyz vyvinul svou teorii potlaceni, ktera popisuje, jak
jsou napady spojené se sexudlnimi pudy vytlaceny z védomi, kdyz piijdou do konfliktu s
'civilizovanymi' socidlnimi normami. Jinymi slovy, Freud tvrdil, Ze proces stavani se socidlnimi
bytostmi vyzaduje, abychom se vzdali né¢kterych naSich sexualnich pudt (Freud 1926). Tato
teorie predstavuje uzkost jako psychologicky projev konfliktu mezi naSimi pfirozenymi pudy a
socialnimi o¢ekavanimi.

V pozd¢jsich letech Freud ptedstavil novou a velmi odliSnou teorii tizkosti, kdy nakonec opustil
primarni automatickou uzkosti, ktera je vyvolana traumatickou situaci, ve které je bezmocné
ego piehlceno, a signalni tizkosti, ktera mtize byt aktivovana v reakci ega na situace nebezpeci
jako druh varovéni, Ze traumatickd situace je blizko, takZe mohou byt zavedena obranna

opatfeni k jejimu vyhnuti.

Déale je také dilezité zminit psychodynamicky model, ktery pozdéji vedl ke vzniku
psychodynamické psychoterapie zamétené na paniku (PFPP) (Shear et al. 1993; Milrod et al.
1997). Model vyvinuty americkou skupinou ,,Cornell Panic-Anxiety Group®“ je piedni
psychodynamicky model panické poruchy (Shear et al. 1993; Milrod et al. 1997). Podle
Cornellovy skupiny maji lidé ohroZeni panickou poruchou: (1) neurofyziologickou zranitelnost
vacéi zachvatim paniky; a/nebo (2) vicenasobné zkusenosti s vyvojovym traumatem. Tyto
faktory vedou dit€ k tomu, ze se boji nezndmych situaci a stdva se nadmérn€ zavisly na
primarnim pecovateli (nadmérna potieba pocitu bezpeci). JelikoZ pecovatelé nejsou schopni
toto bezpe¢i poskytnout vzdy, mize dojit k rozvoji nevédomych konflikti o zavislosti
(nezavislost versus spoléhani se na druh¢é) a hnév (vyjadieni versus potlaceni). Nékteti lidé
nachylni k panice jsou citlivi na odlouceni a ptehnané spoléhaji na ostatni, zatimco jini jsou
citové utlumeni a pfili$ spoléhaji na pocit nezavislosti. Tyto konflikty mohou aktivovat védomé
nebo nevédomé predstavy katastrofického nebezpeci, které mohou vyvolat zachvaty paniky.
Konflikty navic vyvoldvaji emoce, jako je tzkost, hnév a vina (Shear et al. 1993).

1.1.4.2. Biologické pohledy na etiopatogenezi panické poruchy

V 60. a 70. letech 20. stoleti byly pfevazujici biologické teorie panickych atak a panické
poruchy. Tyto teorie vzesly z rané prace Donalda Kleina, ktery se zaméfil na vyzkum tzkosti a
panickych poruch. Kleinova prace ukazala, Ze imipramin, 1€k pouzivany k 1éceni deprese a
uzkostnych poruch, miize zmirnit panické ataky, ale ne celkovou urovenn Uzkosti. Toto
pozorovani naznacovalo mozZné zdkladni fyziologické rozdily mezi panickymi atakami a
uzkosti (Klein & Fink 1962).
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Kleinova dalsi pozorovani vedla k ptfedpokladu, Ze separacni uzkost v détstvi daného jedince
predisponuje k pozd¢jSimu vyvoji panické poruchy. Tento nazor predstavil jeste pred publikaci
Johna Bowlbyho klasické trilogie tykajici se vazby, separacni uzkosti a ztraty (Bowlby 1969).
Bowlbyho prace na teorii vazby méla zasadni vliv na nase pochopeni vyvoje tzkosti a
panickych poruch.

Kleinovy teorie a pozorovani vedly k vyvoji novych lécebnych piistupti k panickym porucham,
véetné pouziti 1€kt jako je imipramin. Tyto pfistupy byly zaloZeny na ptedpokladu, Ze panické
poruchy maji biologicky zaklad a mohou byt uU¢inn¢ léCeny Iéky, které ovliviuji

neurotransmitery v mozku.

Je dulezité poznamenat, Ze i kdyz biologické teorie panickych poruch piedstavuji dilezity krok
vpred v naSem pochopeni téchto poruch, nejsou samy o sobé dostatecné. Panické poruchy jsou
komplexni onemocnéni, které mohou byt ovlivnény fadou faktori, vcetné genetiky, Zivotnich
zkuSenosti a dalSich psychologickych a biologickych faktorti. Proto je dilezité pristupovat k
1é¢bé panické poruchy zvice wthli pohledl, které zahrnuji biologické, psychologické,
farmakologické a dalsi pristupy.

Neuroanatomicky model

V roce 1989 v pielomové praci Gorman a jeho kolegové predstavili neuroanatomicky model
panické poruchy (Gorman et al. 1989). Tento model mél za cil integrovat riizné pohledy na

panickou poruchu a poskytnout komplexni rdmec pro pochopeni jejiho vzniku a pribehu.

Podle tohoto modelu vychazi panicky zachvat z oblasti mozkového kmene, které zahrnuji mimo
jiné serotonergni a noradrenergni pfenos a kontrolu dychéni. Tyto oblasti jsou zodpovédné za
zakladni fyziologické reakce spojené s panickymi ataky, jako je zvySend srdecni frekvence,
dychani a pocit strachu.

Anticipacni Gzkost, ktera je charakterizovana obavou z budoucich panickych zachvatli, vznika
po aktivaci limbickych struktur. Tyto struktury, které zahrnuji amygdalu a hipokampus, hraji

klicovou roli v procesech spojenych s emocemi a paméti.

Fobické vyhybani, coZ je tendence vyhybat se situacim nebo mistlim, které jsou spojeny s
panickymi zachvaty, je pak funkci aktivace prefrontdlniho kortexu. Tato oblast mozku je

zodpovédna za vyssi kognitivni funkce, véetné rozhodovani a planovani.

Pozd¢ji Gorman a kolegové ptedstavili revidovanou verzi svého modelu (Gorman et al. 2000).
Podle tohoto modelu jsou do vzniku panické ataky zahrnuty okruhy zahrnujici rizné struktury,
véetné periakvaduktalni Sedi hypothalamu, amygdaly, locus coeruleus, pfedniho cingula, inzuly
a prefrontalniho kortexu.

Neurotransmitery a neuromodulatory spojené s panickou poruchou zahrnujici serotonin,
noradrenalin, GABA, cholecystokinin a endogenni opioidy (Dresler et al. 2013), které spolu
vzajemné interaguji tak, ze dysregulace v jednom systému mize vést k dysregulaci v jinych
systémech (Zwanzger et al. 2012).
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Smyslovy vstup pro podminény stimul jde ptes piedni thalamus k lateralnimu jadru amygdaly
a je pak prenesen do centralniho jadra amygdaly, které slouzi jako centralni bod pro Sifeni
informaci, jeZ koordinuji autonomni a behavioralni odpovédi. Eferentni projekce z centralniho

jadra amygdaly maji mnoho cilii (Gorman et al. 2000).

Existuji také dulezité vzajemné spojeni mezi amygdalou a senzorickym thalamem, pfednim
kirou, inzulou a primarni senzorickou kirou. Amygdala pfijima pfimy senzoricky vstup z
mozkovych kmenovych struktur a senzorického thalamu umoziujici rychlou reakci na
potencialné hrozivé podnéty, ale také piijima aferentaci z kortikalnich oblasti, které se podileji

na zpracovani a hodnoceni senzorickych informaci (Gorman et al. 2000).

V tomto schématu zprostiedkovavaji struktury mozkového kmene projevy akutniho strachu
(panika). Chronicka anticipacni tizkost je zprostiedkovana prostfednictvim limbickych struktur
a vyhybani se situacim spojenym s panickymi zachvaty je zpracovdno prostfednictvim
prefrontalni kortexu (Goddard 2017). Tato neuroanatomicka hypotéza pomohla vyfesit, jak by
mohly fungovat rtizné zpusoby 1écby panické poruchy (napt. KBT a farmakoterapie).
Predpoklada se, ze kognitivné behaviordlni psychoterapie ovliviiuje prefrontalni kortikalni
funkce a farmakoterapie (napf. benzodiazepiny a antidepresiva) slouzi k modulaci fungovani
mozkového kmene (Goddard 2017). K ilustraci vyse popsanych souvislosti je pfiloZen obrazek
(Obrazek 2) ptevzaty z Roy Byrne et al. (2006).
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Obrazek 2: Predpokladané neurondalni drahy u paniky

Amygdala ma zasadni roli jako stanice v drahach izkosti, ktera ovliviiuje vstupni podnéty z prostredi (thalamus a senzoricky
kortex) a uloZenych zkuSenosti (frontalni kortex a hippocampus, ¢erné $ipky), které ovliviiuji uzkost a panickou odpovéd’
stimulaci riznych oblasti mozku zodpovédnych za klicové symptomy paniky ( Cervené Sipky) . Periakvaduktalni Sed’
v oblasti mozkového kmene je obzvlasteé dulezita ve tvorbé paniky — izkosti. Farmakoterapie mtize ovlivnit vSechny soucéasti
tohoto systému, ovliviiujici zpracovani podnétti amygdalou a frontalnim lalokem. Kognitivné-behavioralni 1écba ovlivituje
frontalni oblasti, zv1asté¢ medidlni prefrontalni kortex., ktery je znamy tim, Ze inhibuje podnéty prichazejici do amygdaly,
které brzdi. (pfevzato z (Roy-Byrne et al. 2006)

V posledni dobé se v oblasti psychiatrie zacind vice klast diiraz na transdiagnosticky —
dimensiondlni pfistup pii vyvoji psychickych poruch. Tento ptistup si klade za cil zkoumat
neurologické zdklady béZznych bio-behaviordlnich dimenzi s cilem urychlit Uspéchy v
transnaciondlni a personalizované medicin€ v psychiatrii (Goddard 2017).
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National Institut of Mental Health (NIMH) ptedstavil sviij program Kritéria vyzkumné oblasti
(RDoC) s cilem "vyvinout pro vyzkumné ucely nové zpusoby klasifikace dusevnich poruch
zalozené na dimenzich pozorovatelného chovani a neurobiologickych méfenich" (Kozak &
Cuthbert 2016). Tento program je revolucni v tom, ze se snazi preklenout tradic¢ni diagnostické
kategorie a zamé&fit se na zkoumani zékladnich neurobiologickych a behavioralnich procesi,
které mohou pfispivat k Siroké Skale dusevnich poruch.

Hlavnim cilem rdmce RDoC pro vyzkum je umoznit vyzkumnikiim zkoumat otdzky v
psychopatologii, které vyuzivaji rostouci znalosti o slozitych chovénich a jak tyto souviseji s
urcitymi aspekty aktivity mozku (Cuthbert 2015). Tento pfistup umoznuje védctim zkoumat,
jak se rizné aspekty duSevnich poruch, jako je uzkost, projevuji na neurobiologické trovni.

vvvvv

afektivnich a tizkostnych stavi, jako je frekvence panickych zachvatli, mé vyznam a mize vést
k personalizovangjsi 1¢cbé (Batelaan et al. 2012). Tento piistup umoziuje 1ékaiim a terapeutim
1épe prizpusobit 1é¢bu jednotlivym pacientiim na zéklad¢ jejich specifickych neurobiologickych
profili a symptomi.

V ramci RDoC je panickd porucha vniména jako soucdst domény negativnich valen¢nich
systémi. Tato doména se zamétuje na poruchy, které se tykaji negativnich emoci, jako je strach,
uzkost a stres. Panicka porucha je zkoumana z hlediska neurobiologickych mechanismu a
dimenzi pozorovatelného chovani, které jsou spojeny s projevy uzkosti a paniky. RDoC se snazi
porozumét biologickym a behaviordlnim faktortiim, které pfispivaji k vzniku a udrzovani
panické poruchy, aby mohly byt vyvinuty efektivnéjsi terapeutické ptistupy (Hamm et al.
2016).

Tento transdiagnosticky pfistup k vyzkumu a lécbé panické poruchy predstavuje vyznamny
posun v naSem pochopeni a léCeni této poruchy. Misto toho, abychom se zamétovali na
symptomy specifické pro panickou poruchu, tento piistup néas vede k pochopeni, jak se panicka
porucha vyviji a projevuje v kontextu Sir§ich neurobiologickych a behavioralnich procest.

Role jednotlivych neurotransmiterii v rozvoji panické poruchy

Serotonin

vvvvvv

(Bandelow & Domschke 2015) NaruSeni serotoninové transmise u pacientll s panickou
poruchou je popsano v fad¢ praci (Lesch et al. 1992; Mortimore & Anderson, 2000) coz vedlo
k rozsdhlym vyzkumnym studiim, zejména v oblasti neurozobrazovéni a studii na zvifatech.
(Viana & Graeff 1997).

Podle zjisténi Gormana a kolegli (Gorman et al. 2000) ma anxiolyticky efekt SSRI nékolik
mechanismi. Inhibi¢ni serotonergni projekce pochdzejici z jadra raphe snizuji aktivitu
noradrenergnich neuronit v locus coeruleus. To naznaCuje, ze SSRI zvySuji serotonergni
aktivitu v mozku a maji sekundarni t¢inek snizovani noradrenergni aktivity. To muze vést ke

zlepSeni somatickych symptomil spojenych s panickymi zachvaty.
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Je pfedpokladano, ze projekce neuronti z dorsalniho raphealniho jadra do periakvaduktalni Sedi,
moduluje obranné a tinikové chovani (Gorman 2000).

Noradrenalin

Existuje fada poznatki, které naznacuji zapojeni noradrenalinu v patofyziologii a 16¢b¢ panické
poruchy (Goddard & Charney 1997).

Noradrenalin je dlouho spojovéan s panickou poruchou, protoze mnoho jejich symptomu
zdanlivé odrazi vzruSeni autonomniho nervového systému (Goddard & Charney 1997).
Noradrenergni pienos je uUzce propojen se serotonergnim systémem a osou HPA
(hypotalamicko-hypofyzarné-adrenélni), a tak slouzi jako mediator mezi centralnim vzrusenim
a perifernimi fyziologickymi reakcemi. Snizena odpoveéd ristového hormonu (GH) na a2-
agonistu klonidin (Graeff et al. 2005) a vysoky vydej 3-metoxy-4-hydroxyfenylglykolu
(MHPGQG) u panické poruchy ve srovnani s kontrolami ukazuje na vyznam noradrenergniho
systému (Prasko 2012). Jak uvedli Gorman a spolupracovnici (Gorman et al. 2000), reakce na
senzoricky vstup spojeny s podminénymi podnéty je provadéna prostiednictvim projekci z
amygdaly. Eferentni signaly z centralniho jadra amygdaly jsou smérovany k locus coeruleus
coz vede k zvySeni uvoliiovani noradrenalinu. To zase pfispiva ke zvySenému krevnimu tlaku,
zvysené srdeCni frekvenci a projevu behavioralnich reakei strachu (Charney 2003). Vyzkumy
v oblasti uzkostnych poruch, a zejména v piipad¢ panické poruchy, odhalily vyssi zékladni
vydej noradrenalinu a zvySenou reaktivitu na vyzvy noradrenergniho systému coz vysvétluje
jeho roli v rozvoji panické poruchy (Kalk et al. 2011; Goddard et al. 2010).

GABA

Benzodiazepiny, které ptsobi na GABA receptorech, patfi mezi nejucinnéjSimi a nejvice
plusobicimi anxiolytické latky (Bandelow 2015). Tedy anticipacni izkost a panické zachvaty
mohou byt vyvolany snizenou GABAergni inhibici v konkrétnich oblastech mozku. Studie
ukazuji, Ze pacienti s panickou poruchou vykazuji nizké vychozi hladiny GABA v okcipitalnim
kortexu (Goddard et al. 2001) a po akutni administraci benzodiazepinii projevuji snizenou
citlivost na benzodiazepiny (Roy-Byrne et al. 1990).

V tomto kontextu byla pozorovana také sniZzend vazba na GABA receptory nebo sniZena
aktivita GABA, prfedevSim v oblastech frontdlni, limbické, tempordlni a insularni kary.
Nicméné vysledky jsou nekonzistentni, protoze nékteii autoii pozorovali protichiidné jevy, jako
je zvysena vazba na GABA receptory u pacientii s panickou poruchou (Domschke & Zwanzger
2008).

Genetické faktory u panické poruchy

Genetické faktory hraji roli v rozvoji panické poruchy. Star$i studie ukazaly, ze celozivotni
prevalence byla vys$si v rodindch, kde se vyskytovala panickd porucha (7,7 az 17,3 %) ve
srovnani se zdravymi kontrolami nebo pacienty, ktefi panickou atakou netrpéli (0,8 az 8,3 %)
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(Weissman et al. 1993; Crowe et al. 1983). U piibuznych prvniho fadu pacientii s panickou
poruchou, bylo objeveno 17x vyssi riziko vzniku panické poruchy (Goldstein et al. 1997).

Genové varianty v serotoninovém systému mohou prispivat k nachylnosti k tzkosti, zejména u
panické poruchy (Maron & Shlik 2006). Tyto vysledky poukazuji na znacnou roli dédi¢nosti u
panické poruchy, coz také potvrzuji studie na dvojcatech (Perna et al. 1997; Scherrer et al.
2000).

V nejvétsich studiich dvojcat — Vietnam Era Twin Registry, Virginia Twin Registry a
Australian and Netherlands Twin Registries — bylo analyzovano vice nez 1000 dvoj¢at v kazdé
studii — bylo odhadnuto, ze aditivni genetické faktory vysvétluji pfiblizné 30—46 % rozptylu u
panické poruchy (Schumacher et al. 2011).

Poukazuje to tak na vétsi prevalenci ve srovnani s jinymi psychiatrickymi porucha a ukazuje
se, Ze ,,symptomy paniky‘ poukazuji na unikétni geneticky vliv ve srovnanim s jinymi pfiznaky
uzkosti (Kendler et. al. 1986).

Doposud bylo u panické poruchy navrzeno pifes 300 kandidatnich gend a souvisejicich
chromosomtl (Maron et al. 2010). Nejvice studované geny zahrnuji 1q, 4q31-q34, 7p14.3, 9931,
11p, 13q, 14q, 15q12, 18, 22q.

Epigenetické faktory u panické poruchy

Epigenetika u panické porucha sleduje mozné mechanismy jak neptiznivé vnéjsi stimuly jako
napf. ranné traumatické zazitky, mohou ovlivnit genovou expresi, které mohou mit pozdéji vliv
na rozvoj panické poruchy (Onishchenko et al. 2008). Dobfe znamé jsou procesy obvykle
zahrnuji DNA — metylaci, histonovou acetylaci a microDNA dysregulaci (Dalton et al. 2014).

Byla jiz provedena ftada studii na vliv epigenetickych procesi na vznik a prub¢h
psychiatrickych poruch. Napt. u deprese ma stres vrané fazi Zivota negativni vliv na
epigeneticky podminénou modifikaci genové exprese, a naopak 1écba antidepresivy dokaze
diky epigenetickému procesu tento trend zvratit (Hervouet et al. 2009).

Stejné jako u deprese, 1écba miiZze zvratit 1 rizikovy epigeneticky proces u panické poruchy
(Ziegler et al. 2016). Byl proveden pokus s hypotézou o temporalni plasticité zplisobenou
zménou MAO metylace béhem psychoterapie (Ziegler et al. 2016). Byla vyzkouSena kognitivné
behavioralni terapie (KBT), zvlasté expozi¢ni 1é¢ba u pacientll s panickou poruchou. Délka
1é¢by byla 6 tydnt. U pacientli s panickou poruchou byla na zacatku dominantni MAOA
hypometylace ve srovnani s kontrolni skupinou. S nastupujicim u¢inkem KBT MAOA
metylace se zvysila na stejnou miru jako v kontrolni skupiné u zdravych jedinct. Tento ndlez
je konzistentni se studii tykajici se deprese.
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1.1.4.3. BIOPSYCHOSOCIALNI MODEL

Panickd porucha casto vznikd v dasledku komplexniho vzajemného piisobeni riznych
biologickych, psychologickych a socidlnich faktorti, které se navzajem ovliviiuji a prispivaji ke
projeviim této poruchy (Barlow 2002). Jednotlivé souc¢asti jsou popsany v nasledujicim textu.
Psychosocialni faktory

Udalosti bézn¢ spojené s nastupem panické poruchy jsou tyto: (Klauke et al. 2010)

(1) odlouceni, ztrata nebo nemoc blizké osoby (Peter et al. 2005)

(2) obéti sexualniho napadeni nebo jinych forem mezilidské nasili (Stein et al. 1996)

(3) financni nebo pracovni stresory (Savoia et al. 2004)

(4) intoxikace nebo abstinence od psychoaktivnich latek jako marihuana, kokain (Taylor 2000)
Détstvi a stresujici zazitky

ZkuSenosti z détstvi, které zahrnuji ztratu a oddé€leni od rodi¢ii nebo pecovateli, mohou piispét
k vyvoji panické poruchy nebo agorafobie v dospélosti. Tyto zkuSenosti mohou zahrnovat
ztratu, hrozbu, zmény v rodin¢ nebo mezilidské konflikty (Bandelow et al. 2002; Peter et al.
2005; Newman et al. 2016). Fyzické nebo sexudlni zneuzivani v détstvi také zvySuje riziko
vzniku panické poruchy v budoucnosti (Goodwin et al. 2005; Cougle et al. 2010; Kim et al.
2023). Pacienti s panickou poruchou také ¢asto uvadeji, ze jiz v détstvi méli vice somatickych

ptiznaki nez lidé bez této poruchy a také v jejich rodin€ je vice ¢lentli s chronickymi zdravotnimi
problémy (Rudaz et al. 2010).

Rizikové faktory v okolnim prostiedi

Kromé¢ individuélnich ryst a vnimani télesnych pocitlh maji Zivotni zkuSenosti vyznamny podil
na vzniku panické poruchy a agorafobie (Silberg et al. 2001). Rizikové faktory v okolnim
prostredi, které mohou prispét k rozvoji panické poruchy, jsou rizné. Dulezité je, ze nékteré
stresujici zivotni udéalosti mohou zvysit riziko vyvoje panické poruchy vice nez u jinych
uzkostnych poruch (Silberg et al. 2001). Tyto faktory mohou zahrnovat traumatické udélosti,
stres, Zivotni zmeény a socialni faktory (Klauke et al. 2010).

Traumatické udalosti, jako je fyzické tyrani nebo sexudlni zneuzivani, mohou zvysit riziko
vyvoje panické poruchy (Johnson et al. 2012). Chronicky stres, naptiklad dlouhodobé problémy
v praci nebo v rodin€, miize vést k rozvoji panické poruchy (Conway et al. 2016; Goddard
2017). Velké zivotni zmény, jako je smrt blizké osoby, rozvod, ztrata zaméstnani nebo jiné
vyznamné Zivotni udalosti, mohou zvysit riziko vyvoje panické poruchy (Moitra et al. 2011;
Williams et al. 2014). Socidlni izolace, nedostatek socialni podpory nebo socidlni konflikty
mohou také pfispét k rozvoji panické poruchy (Taylor et al. 2015). Je dilezité si uvédomit, Ze
tyto faktory mohou pisobit samostatné nebo v kombinaci a mohou se lisit u riiznych jedinct.
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Fyzické onemocnéni

Existuje spojitost mezi panickou poruchou a nékterymi télesnymi onemocnénimi jako jsou
srde¢ni choroby, gastrointestinalni problémy, migrény a genito-urinarni onemocnéni (Harter et
al. 2003). Nicméné¢, neni zcela jasné, zda tyto stavy piedchazeji vyvoji panické poruchy, nebo
zda jsou pouze soucasti této poruchy (Katon et al. 2004; Craske et al. 2001).

1.1.5. DIAGNOZA

Do diagnostické klasifikace s panickd porucha dostala poprvé vroce 1980 v Americké
klasifikaci nemoci DSM-III (APA 1980). V Mezinarodni klasifikaci nemoci se poprvé objevila
v MKN-10 v roce 1992 (MKN-10 1992). Diagndza s minimalnimi zménami kritérii se objevuje
ve vSech dalsich revizich klasifikaci DSM 1 v MKN-11 (APA 2013, WHO 2022).

1.1.5.1. Diagnostika
Kritéria DSM-5

Podle DSM-5 je panicka porucha definovana jako opakujici se neo¢ekavané panické zachvaty.
Alespon jeden z téchto zachvatii musi byt nasledovan alespoii jednim mésicem trvajici trvalou
obavou z moznosti dalSich zachvatli nebo strachem z nasledkd téchto zachvati nebo
nepiiméfenymi zménami v chovéni, naptiklad vyhybadnim se pracovnim nebo Skolnim
povinnostem kvili obavam z dal§iho zachvatu. Dilezité je také upozornit, Ze tyto zachvaty
paniky nesmé&ji byt vyhradné zpisobeny piimym vlivem latek, 1ékii nebo vSeobecného
zdravotniho stavu, napiiklad hyperaktivni §titnou Zlazou nebo vestibularni dysfunkci. Diagnoza
panické poruchy by neméla byt stanovena, pokud tyto pfiznaky lze pfesnéji vysvétlit jinou
poruchou, naptiklad kdyz panické zachvaty nastanou vyhradné v reakci na specifické socidlni
situace, jako je vefejné vystupovani, coz je typické pro socialni fobii (American Psychiatric
Association 2013, viz tabulka €. 1)
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A. Opakujici se, neocekavané zachvaty paniky

B. Alespon jedna ataka byla nasledovana 1mési¢nim (nebo delSim) strachem z jednoho nebo obou nasledujicich
priznaki:
1. Trvalé obavy nebo starosti z dal$i panické ataky nebo jejich nasledkl (napf. ztrata kontroly, infarkt nebo

g
,ze$ileni®)

2. Vyznamna maladaptivni zména v chovani souvisejici s atakami (napf. chovani vytvorené k vyhnuti se
panickym atakém, jako napf. vyhybéni se cvi¢eni nebo nezndmym situacim)

C. Naruseni neni mozno pficist pifimym fyziologickym u¢inkiim latek (napf. abusus drog, 1éki) nebo zdravotnimu
stavu (napf. hypertyredza, kardiopulmonalni onemocnéni).

D. Naruseni nelze [épe pficist jinym dusevnim porucham (napf. panické ataky se neobjevuji jen v reakci na désivé
socialni situace jako u socialni fobie, na omezené fobické objekty nebo situace jako u specifické fobie, na obsese
u obsedantné-kompulzivni poruchy, u pfipominek traumatickych udalosti u posttraumatické stresové poruchy
nebo pfi separaci od dulezitych osob jako u separacni uzkostné poruchy).

Kritéria MKN-10

V MKN-10 je diagnosa panické poruchy stanovena na zakladé opakujicich se zachvatl paniky,
které se neomezuji na zddnou konkrétni situaci nebo soubor okolnosti a ¢asto po nich nasleduje
pretrvavajici obava z dal$ich zachvati nebo z vyznamné zmény chovani souvisejici se zachvat.
Zachvaty paniky nejsou zpuisobeny fyzickou poruchou, uzivanim navykovych latek nebo jinou
dusevni poruchou (WHO 1992) Piesnéjsi diagnosticka kritéria uréena pro vyzkum byla vydana
o Ctyfi roky pozdéji (WHO 1996, tabulka 2).
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Tabulka 2: Diagnosticka kritéria pro panickou poruchu dle MKN-10 (1996)

U jedince se vyskytuji periodické ataky paniky, které nejsou logicky spojeny s zadnou specifickou situaci nebo véci a
které se Casto vyskytuji spontanné (tj. epizody nelze predvidat). Ataky paniky nejsou privodnim jevem zna¢né namahy
ani vystaveni nebezpe¢nym nebo zivot ohrozujicim situacim. Panicka ataka je charakterizovana vSemi nasledujicimi

znaky:

je to samostatna ataka masivni tzkosti nebo neklidu, zac¢iné néhle, dosahuje maxima v nékolika malo minutach a
trva alespon nekolik minut, musi byt pfitomny alesponi 4 z nasledujicich ptiznakd, pfi¢emz jeden priznak musi byt
z polozek (a) az (d):

a) Priznaky vegetativni aktivace: palpitace nebo busSeni srdce nebo zrychleny tep, poceni, chvéni nebo tres, sucho
v Ustech

b) Priznaky tykajici se hrudniku nebo bricha: obtizné dychani, pocit zalykani se, pocity duSeni, bolesti nebo
nepfijemné pocity v hrudniku, nauzea nebo bfisni nevolnost (napft. neklid, vifeni v bfise)

¢) Priznaky tykajici se dusevniho stavu: pocit zavraté, neklidu, mdloby, toc¢eni hlavy, pocity, ze objekty nejsou
realné (derealizace), nebo Ze jedinec je mimo, "neni zde skuteéné" (depersonalizace), strach ze ztraty kontroly,
"zesileni", ztraty védomi, strach ze smrti

d) Celkové priznaky: navaly horka nebo chladu, pocity znecitlivéni nebo mravenceni

Nejcastejsi uzivana vylucovaci dolozka. Panické ataky nejsou vyvolany télesnou poruchou, organickou dusevni
poruchou ani jinymi dusSevnimi poruchami, jako je napt. schizofrenie nebo pribuzné poruchy, poruchy nalady ani
somatoformni poruchy

Rozsah jednotlivych variaci, pokud jde o obsah a tizi, je tak veliky, Ze se mohou specifikovat patym znakem dva
stupné — stredné tézky a tézky:

F 41.00 Stifedné tézka panicka porucha

Alespon 4 panické ataky v obdobi 4 tydnd.

F 41.01 Tézka panicka porucha

Alespon 4 panické ataky za tyden po dobu 4 tydnd.

Kritéria MKN-11

V roce 2022 byla predstavena MKN-11. Hlavni zmény oproti MKN-10 zahrnuji novou
strukturu kapitol, nové diagnostické kategorie, zmény v diagnostickych kritériich a kroky
smérem k dimenzionalité (Gaebel et al. 2020). Pfi srovnani diagnostickych kritérii mezi MKN-
10 a MKN-11 u panické poruchy vidime hlavni zménu v systematickém zaclenovani kulturné
relevantnich informaci. Tato zména byla zaloZena na analyze literatury tykajici se kulturnich
vlivli na psychopatologii a jeji projev v ramci jednotlivych diagnostickych skupin MKN-11, a
déle na dikladném prizkumu materialu tykajiciho se kulturnich vlivi v MKN-10 a DSM-5.
(viz. tabulka ¢.3 a ¢.4), (Reed et al. 2019; MKN-10 1996; MKN-11 2022).
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Tabulka 3: Diagnosticka kritéria pro panickou poruchu dle MKN-11 (2022)

Opakujici se zachvaty paniky, coz jsou jednotlivé epizody intenzivniho strachu nebo obav, charakterizované rychlym
a soucasnym nastupem nékolika charakteristickych symptomd. Tyto symptomy mohou zahrnovat, ale nejsou
omezeny na nasledujici:

e Palpitace nebo zvySend srdecni frekvence
e Poceni

e Chveéni

e Pocity nedostatku vzduchu

e Pocit duseni

e Bolest na hrudi

e Nevolnost nebo abdominalni obtize

e Pocity zavraté nebo mdloby

e Zimnice nebo horké navaly

e Mravenceni nebo necitlivost koncetin (tzv. parestezie)
e Depersonalizace nebo derealizace

e  Strach ztratit kontrolu nebo zblaznit se

e  Strach z blizici se smrti

Alespon nékteré zachvaty paniky jsou neocekavané, tj. nejsou omezeny na uréité podnéty nebo situace, ale zdaji se
vznikat "z ni¢eho nic".

Zachvaty paniky jsou nasledovany trvalym obavami nebo obavami (napt. po né€kolik tydnti) z jejich opakovani nebo
jsou vnimany v negativnim vyznamu (napf. ze fyziologické symptomy mohou byt ptiznaky infarktu myokardu), nebo
se vyznacuji chovanim zaméfenym na jejich zabranéni (napf. opousténim domu pouze s divéryhodnym ¢lovékem).
Zachvaty paniky nejsou omezeny na situace, které vyvolavaji uzkost v ramci jiné dusevni poruchy. Symptomy nejsou
projevem jiného lékatského stavu (napt. feochromocytom) a nejsou zptisobeny pfimymi u€inky latky nebo 1éku na
centralni nervovy systém (napf. kava, kokain), v€etné abstinenénich priznakt (napft. alkohol, benzodiazepiny).
Symptomy zpusobuji vyznamny zhorseni osobni, rodinné, socialni,, vzdélavaci, pracovni nebo jiné dilezité oblasti
fungovani. Pokud je funkénost udrzovana, je to pouze prostrednictvim vyznamného dodateéného usili.

Poznamka: Zachvaty paniky mohou nastat také v ramci jinych uzkostnych a fobickych poruch a proto pfitomnost
zachvatl paniky neni dostate¢na k diagnoze panické poruchy.
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Tabulka 4: Kulturni aspekty panické poruchy dle MKN -11

e Prezentace symptomu panickych zachvatti se muze lisit v riznych kulturach, coz je ovlivnéno kulturnimi
presvédéenimi ohledné jejich ptivodu nebo patofyziologie. Naptiklad osoby kambodzského ptivodu mohou
klast diiraz na symptomy paniky, které jsou pfipisovany dysregulaci khyal, latky podobné vétru v tradi¢ni
kambodzské etnofyziologii (napf. zavrate, tinnitus, bolest v krku).

o Existuje nékolik vyznamnych kulturnich koncepci dusevniho nepohodli spojenych s panickou poruchou,
které spojuji paniku, strach nebo uzkost s etiologickymi predstavami o konkrétnich socialnich a
environmentalnich vlivech. Ptiklady zahrnuji jejich pfipisovani konfliktim v mezilidskych vztazich (napf.
ataque de nervios u latinskoamerickych lidi), fyzické namaze nebo zméné postaveni (khyal cap u
Kambodzant) a atmosférickému vétru (tring gi6 u vietnamskych jedincit). Tyto kulturni oznac¢eni mohou
byt pouzita i k symptomim jinym nez panickym (napft. vztekové zachvaty, v pfipad¢ ataque de nervios), ale
Casto tvori panické epizody nebo prezentace s CasteCnym fenomenologickym pfekrytim s panickymi
zachvaty.

e Vyjasnéni kulturnich pfedstav a kontextu prozivani symptomt mize poskytnout informace o tom, zda by
mély byt panické zachvaty povazovany za ocekavané nebo neocekavané, coz by platilo v piipadé panické
poruchy. Napftiklad panické zachvaty mohou zahrnovat konkrétni obavy, které jsou 1épe vysvétleny jinou
poruchou (napf. socialni situace u socialni fobie). Navic kulturni spojeni obavy s konkrétnimi vlivy (napf.
vitr nebo chlad, napt. jako v pfipadé tring gid), mize naznacovat, ze akutni uzkost je o¢ekavana, pokud se
bere v uvahu kulturni rdmec jednotlivce.

Psychiatricka diagnostika panické poruchy

Ptiznaky panického zachvatu jsou klicovym znakem panické poruchy, tyto zachvaty se vSak
také mohou objevit v souvislosti s riznymi jinymi duSevnimi poruchami (naptiklad
posttraumatickou stresovou poruchou nebo poruchami zplisobené zneuZivanim rtznych
psychoaktivnich latek) (Craske et al. 2010), ale i v souvislosti s riznymi télesnymi stavy
(Goodwin & Pine 2002).

Tyto zachvaty jsou €asto vyrazné svym pocate¢nim projevem, ovliviiuji funkci jedince a mohou
byt postupné progresivni a zptisobovat postizeni, zejména pokud jsou komplikovany agorafobii
(extrémni formou fobického vyhybani) (Roy-Byrne 2006).

Panicka porucha ¢asto imituje jiné somatické stavy, coz vede k zvySenému vyuzivani zdravotni
péce pacienty, véetné CastéjSich navstév u lékare, a k provadéni riiznych 1ékarskych procedur a
laboratornich test (Katon 1984; Bystritsky et al. 2010).

Podle DSM-IV-TR ma az 60 % klientl, ktefi jsou vySetfovani na kardiologickych klinikach
panickou poruchu (American Psychiatric Association 2000).

Podle nékterych zdrojt (Ballenger 1996) se primérna doba od poc¢atku potizi k adekvatni 1écbé
pohybuje aZ na hranici 10 let. V Ceské republice k psychiatrovi dostavaji v praiméru aZ po 2-3
letech opakovanych somatickych vySetfeni (Adamcova et al. 2010).

Somatické stavy, které imituji panické zachvaty se mohou tykat uzivani nebo zneuzivani

kofeinu a stimulantli, hypertyredzy a obCasné¢ se mohou objevit i v rdmci poruch, jako je

feochromocytom nebo parcidlni komplexni zachvaty. Komorbidita s kardiovaskularnimi
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(naptiklad paroxysmalni atriové tachykardie, prolaps mitralni chlopn¢), respiraénimi (naptiklad
astma a chronicka obstruk¢ni plicni choroba) a otologickymi (naptiklad Meni¢rova choroba)
poruchami je u pacientti s panickou poruchou, vyssi, ale tyto stavy ziidka tyto zachvaty
zpusobuji (Simon & Fischmann 2005; Roy-Byrne 2006).

Rozliseni mezi panickymi zachvaty a télesnymi pri¢inami je nékdy obtizné, protoze symptomy
spojené s panickymi zachvaty zahrnuji Sirokou Skalu lékaiskych problémut. Napiiklad asi
Ctvrtina pacientd, ktefi pfijdou s bolesti na hrudi, ma panickou poruchu. U vétSiny z téchto
pacientl neni bolest na hrudi béhem panického zachvatu spojena s kardialnimi problémy, ale
nekteti mohou mit panické zachvaty béhem obdobi myokardidlni ischemie, a symptomy jsou
podobné. PecClivy anamnesticky rozbor obvykle vede k diagnoze panické poruchy. Je dilezité
vyloucit onemocnéni, ktera mohou zptsobit panickou poruchu, jako je naptiklad hypertyredza.
Diagnoza panické poruchy by méla byt kladné stanovena a neméla by byt pouhou diagnézou
vyrazeni ostatnich moznosti (Taylor & Asmundson 2014).

Psychologicka diagnostika panické poruchy:

Velmi dilezity je klinicky rozhovor. Nejkomplexnéjsi a nejpiesnéjsi diagnostické informace
jsou ziskdny, pokud jsou pokladany oteviené otazky a je pouZzito empatické naslouchani v
kombinaci se strukturovanym dotazovadnim o konkrétnich udélostech a ptiznacich (American

Psychiatric Association 1995).

Existuji nékolik psychometrickych §kal, které lze pouzit pfi diagnostice panické poruchy.
Nejpouzivanéji metodou je Panic Disorder Severity Scale (PDSS) (Shear et al., 1997), kterou
jsme pouzili také v nasi vyzkumné praci (Kolek et al. 2019). Posuzuje sedm dimenzi panické
poruchy: frekvence paniky, Gzkost, anticipa¢ni tizkost, situacni strach a vyhybani se, fyzicky
pocit, strach a vyhybani se a zhorSeni v praci a/nebo socidlni fungovani. PDSS je tradi¢né
klinicky hodnoceny nastroj, ve kterém celkové sloZzené skore predstavuje primérné skore ze
sedmi hodnocenych poloZzek. Bylo zjist€no, ze méfeni hodnocené Iékarem méa dobrou
spolehlivost mezi hodnotiteli (v rdmci tiidy korelacni koeficient = 0,87 az 0,88) (Wuyek et
al.2010). Dal8im nastrojem pro sebehodnoceni slouZici k méteni zdvaznosti symptomi tzkosti
béhem posledniho tydne je Sheehaniiv dotaznik uzkosti. (Sheehan 1999). Obsahuje otazky
tykajici se riznych projevt uzkosti, na které respondenti odpovidaji v rozmezi od "Vibec ne"
po "Extrémné". Dotaznik pokryva Siroké spektrum symptomi, v¢etné potizi s dychanim, pocitl

na zvraceni, nebo zazitkli nerealnosti ¢i odtrZzenosti.

Jako dopliikové skaly, které byly také pouzity v nasi samostatné vyzkumné praci (Kolek et al.
2019) jsou Beckova skala deprese (Beck & Steer 1987) a Beckova Skala iizkosti (Beck & Steer
1988). Jedna se o rychlé, spolehlivé a validni nastroje, které lze pouzit na zacatku kazdého
lécebného setkani k posouzeni zavaznosti obecné tizkosti a deprese za minuly tyden.
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1.1.5.2. Diferencialni diagndéza u panické poruchy

Panicka porucha neni diagnostikovana, pokud se panické zachvaty vyskytuji pouze jako soucast
jinych dusevnich poruch; naptiklad jako ocekavané panické zachvaty, které Casto vznikaji jako
reakce na konkrétni spoustéce spojené s témito jinymi dusevnimi poruchami, napi u socialni
fobie, kterd je podnécovana socidlnimi situacemi nebo pii posttraumatické stresové poruse,
ktera je podnécovana podnéty souvisejicimi s traumatem. V téchto ptipadech by panicka ataka
meéla byt ptipsana jiné poruse (American Psychiatric Association 2013). Kromé télesné nemoci
nebo organické duSevni poruchy je nutné vyloucit intoxikaci psychostimulancii ¢i jinymi
drogami (Prasko et al. 2011). Oftalmologické testy, meéfeni hladiny thyreotropinu a
elektrokardiografie jsou Casto provadény k identifikaci zakladnich Iékaiskych ptic¢in. U panické
poruchy tyto testy obvykle maji negativni vysledky, které v piipadé absenci dalSich dikazi
naznacujicich psychické priciny (Spitzer et al. 1999). Je nicméné dulezité uvést, ze respiracni,
metabolické, kardiovaskularni, gastrointestindlni, genito-urinarni a nemoci pojivovych tkani
stejné jako nestabilni hypertenze a chronické bolesti hlavy jsou u pacientii s panickou poruchou
Cast¢j$i (Harter et al. 2003). V tabulce ¢islo 5 jsou zminény somatické stavy spojené

s tzkostnou symptomatikou.
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Tabulka 5: Somaticke stavy spojené s uzkostnou symptomatologii (podle Prasko et al. 2011)

KARDIOVASKULARN{

Arytmie

Srdec¢ni selhdvani
Koronarni insuficience
Prolaps mitralni chlopné
Infarkt myokardu

ENDOKRINN{

Karcinoid

Cushingiiv syndrom
Hypertyreoza
Hypotyreoza
Hypoparatyreoidismus
Hypoglykémie
Menopauza
Feochromocytom
Premenstrualni syndrom

RESPIRACNI

Astmatické zachvaty

Chronicka obstrukéni bronchopulmonalni choroba
Hyperventila¢ni syndrom

Hypoxie

NEUROLOGICKE

Epilepsie
Huntingtonova choroba
Roztrousena skleroza
Vestibularni dysfunkce
Wilsonova choroba

UZIVANI PSYCHOAKTIVNICH
LATEK

Intoxikace

Odvykaci ptiznaky

Anticholinergni latky
Acylpyrin

Kofein

Steroidy
Sympatomimetika
Psychostimulancia
Alkohol

Narkotika

Sedativa, hypnotika

1.1.5.3. Komorbidita u panické poruchy

Komorbidity s uzkostnymi poruchami

Je odhadovano, ze alespont 83 % pacientl s Uzkostnymi poruchami uvadi, Ze zazili alesponl

jeden panicky zachvat (Barlow et al. 1985). Dle studie Browna a kolegli (Brown et al. 2001),

kterd se tykala 1127 pacientd je koincidence uzkostnych poruch vyss$i u panické poruchy

s agorafobii (47 %) nez u samotné panické poruchy (36 %). Panickd porucha se zfidka

diagnostikuje bez agorafobie (Craske et al. 2013). Brown a spolupracovnici (2001) uvadéji

miru celoZivotni prevalence panické poruchy a agorafobie ve svém vzorku 56 %, v jinych
studiich byla tato mira hlaSena az kolem 95 % (Kessler et al. 2006). Mira komorbidity dle
Brown a kolegti (Brown et al. 2001 je u panické poruchy s konkrétnimi izkostnymi poruchami

nasledovnd: 8 % se socialni fobii, 19 % s generalizovanou uzkostnou poruchou 6 % s

obsedantn¢ kompulzivni poruchou a 8 % a se specifickymi fobiemi (Kessler et al. 2005; Kessler

et al. 2000).
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Dle ndmi provedené studie trpélo komorbidni uzkostnou poruchou 65,7 %, agorafobii 23,8 %,
generalizovanou Uzkostnou poruchou 18,1 % a socidlni fobii 7,6 % (Kolek et al. 2018).

Komorbidita s poruchami nalady

Komorbidita panické poruchy s poruchami nalady je vysoka (Kessler et al. 2005). Dle Brown
et al. 2005 je to 17 % (Brown et al. 2001). Celozivotni prevalence komorbidity mezi panickou
poruchou a poruchami néalady je srovnatelné s mirami pozorovanymi u jinych tzkostnych
poruch, pti¢emz 44 % téch s splituje kritéria pro poruchu nalady (Brown et al. 2001). Konkrétné
celozivotni prevalence depresivni poruchy byla 36 % pro panickou poruchu. Tyto miry jsou
srovnatelné s celozivotni prevalenci hlaSenou v jinych studiich (Kessler et al. 1998; Roy-Byrne
et al. 2005). Dle nékterych studii je komorbidita panické poruchy a bipolarni poruchou vyssi
(Frank et al. 2002; Simon et al. 2004), coz je spojeno se zvySenym rizikem suicidia (Simon et
al., 2006).

Dle nami provedené studie trpélo komorbidni uzkostnou poruchou 65,7 %, agorafobii 23,8 %,
generalizovanou uzkostnou poruchou 18,1 % a socialni fobii 7,6 % (Kolek et al. 2018).

Komorbidita s poruchami zpisobené navykovymi latkami

Komorbidita panické poruchy s poruchami zptsobené alkoholem a jinych ndvykovych latek je
vysoka (Kessler et al. 1997; Kessler et al. 2005). Dle téchto studii byla komorbidita poruchy
uzivani alkoholu a panické poruchy odhadnuta na 15 %, mira spolu-vyskytu poruch uzivani
jinych navykovych latek odhadnuta potom na 6 %. Spolu-vyskyt téchto poruch miize odrazet
pokusy o samolécbu symptomul uzkosti (Robinson et al. 2009).

Komorbidita s psychotickymi poruchami

Komorbidni panické zachvaty nebo panickd porucha byly hlaSeny u 5,9 % az 63 % pacientl
schizofrenniho spektra (Strakowski et al. 1993; Goodwin et al. 2003). Ve vzorku pacientl se
schizofrenii a schizoafektivni poruchou ¢i postpsychotickou depresi trpéla pfiblizné jedna
ctvrtina pacientl také zdchvaty paniky (Cutler & Siris 1991). Panika se miiZze projevovat jako
spojena s psychotickymi symptomy nebo jako spontanni (Bayle et al. 2001).

Komorbidita s poruchami osobnosti

Existuje malo metaanalyz zabyvajicich se vztahem mezi panickou poruchou a poruchou
osobnosti (Navinés et al. 2016). Komorbidita mezi panickou poruchou s nebo bez deprese a
poruchami osobnosti je béZna, coz potvrzuje fada studii (Mennin & Heimberg 2000; Telch et
al. 2011), s prevalenci od 25 do 70 % (Chambless & Renneberg 1988; Otto & Gould 1996). Dle
metaanalyzy Navinése a kolegii (2016), kterd analyzuje komorbiditu panické poruchy s/bez
deprese a poruchu osobnosti jsou poruchy osobnosti Castéji pfitomny u jedinct s panickou
poruchou a soubéznou depresi. Navic asociace mezi samotnou panickou poruchou nebo
soubéznou uzkosti nebo depresi a poruchou osobnosti jsou vysoké. Studie potvrdila, ze u
pacientll s panickou poruchou a poruchou osobnosti byla porucha osobnosti klastru C (zavisla,
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vyhybavd, anankasticka) Castéji spojeny s panickou poruchou nez s jinymi poruchami osobnosti
(Navinés et al. 2016).

Rada studii také potvrzuje, Ze komorbidita panické poruchy s poruchami osobnosti jsou spojeny
s vetSi zavaznosti symptomu (Brown et al. 1995; Roy-Byrne et al. 2000) a zhorSuji prognozu
(Magee et al. 1996).

Dle nami provedené studie trpélo komorbidni poruchou osobnosti 41 %, z toho 16, 2 % hrani¢ni
poruchou osobnosti, 11,4 % smiSenou poruchou osobnosti, 9,3 %, obsedantné-kompulzivni
poruchou osobnosti, 9.3 % vyhybavou poruchou osobnosti 6,9 % zavislou poruchou osobnosti,
4,6 % histridnskou poruchou osobnosti a 2,3% schizoidni (Kolek et al. 2018).

Citlivost na uzkost (anxiety sensitivity) a inhibice chovani (behavioral inhibition) patii k
osobnostnim rysiim nejcastéji spojovanym s panickou poruchou, i kdyZz neuroticismus a
vyhybani se zranéni (harm-avoidance) se také podili na panické poruse stejné jako na jinych
uzkostnych poruchach (Schumacher et al. 2011).

1.1.6. PRUBEH PANICKE PORUCHY

Pribéh panické poruchy muiize byt proménlivy, s obdobimi zhorseni a zlepSeni ptiznaki (APA
2013). Pokud vS$ak tato porucha zlistdva nelécena, tendence k jejimu chronickému pribéhu je
vyznamna (APA 2013). Remise u muzil i Zzen dosahuje ptiblizn€ 39 % (Yonkers et al. 1998). U
pacientll, kteti absolvuji 1é€bu, pretrvavaji u 30 % znich pfiznaky, 40-50 % zaznamena
zlepSeni, ale stale trpi vyznamnymi ptiznaky, a 20-30 % pacientl se nezlepsi (APA 2000). I
kdyz se obvykle nastup panické poruchy vyskytuje v pozdnim dospivani nebo na pocatku
dospélosti, trva obvykle fadu let, nez postizeni vyhledaji 1é€bu (Katschnig & Amering 1998).
Panickd porucha zlstava chronickym onemocnénim a pfitomnost agorafobie, deprese ci
poruchy osobnosti pfedpovidd Spatny vysledek. (Roy-Byrne & Cowley 1994). Nicméné
progndza pro panickou poruchu, zejména v nepfitomnosti agorafobie, je pozitivnéj$i nez u

generalizované tizkostné poruchy nebo socialni fobie (Arch et al. 2008).

1.1.7. LECBA PANICKE PORUCHY

Pacienti s panickou poruchou mohou byt 1éceni farmakoterapii, psychoterapii nebo jejich

kombinaci.

1.1.7.1. Farmakoterapie

SSRI

Selektivni inhibitory zpétného vychytavani serotoninu (SSRI) jsou Siroce povazovany za léciva
prvni volby pfi 1é¢bé panické poruchy (Stein et al. 2010, Bandelow et al. 2020). V soucasné
dobé¢ jsou selektivni inhibitory zpétného vychytavani serotoninu (SSRI) a inhibitory zpétného
vychytavani serotoninu-noradrenalinu (SNRI) povazovany za preferovanou farmakologickou
1é¢bu panické poruchy, stejné jako 1 dalSich uzkostnych poruch, diky jejich vedlej§im ucinkim

33



a profilim rizika (Hoffman & Mathew 2008; Mitte 2005; Stein et al. 2010). Poznatky z fady
randomizovanych kontrolovanych studii s 1€ky této tfidy ukazuji, Ze jsou U¢inné pii 1éCbe
panické poruchy (Roy-Byrne & Cowley 2002; Chawla et al. 2022). Pohled na SSRI jako na
prvni volbu je podpofen metaanalyzami a systematickymi piehledy farmakoterapie této
poruchy (Boyer 1995; Otto et al. 2001; Bakker et al. 2002; Mitte 2005; Guaiana et al. 2023). I
kdyz existuji rozdily v profilech vedlejSich uc¢inkti riznych SSRI, ndklady a dostupnost
generickych forem tohoto 1éku jsou pravdépodobné vétsim faktorem pii rozhodovani o volbé
dané¢ho SSRI (Roy-Byrne et al. 2006). N¢které studie ukazuji, ze SSRI jsou nejefektivnéjsi ze
vSech 1€kl na panickou poruchu (Boyer 1995; Taylor 2000), avsak nékteré meta-analyzy
naopak ukazuji, ze SSRI, SNRI (venlafaxin), TCA, MAOI and BDZ mohou byt u¢inné velmi
podobné (Bighelli et al. 2016; Guaiana et al. 2023). Anxiolytické u¢inky SSRI obvykle zac¢inaji
ucinkovat po 2-4 tydnech, 1 kdyz u n€kterych pacientd se i€inky mohou objevit az po 6 nebo 8
tydnech 1écby. Zmény v receptorech (jak pre- tak postsynaptickych), signalnich drahéach a
neuroplastickych mechanismech jsou spojovany s timto zpozdénim terapeutické odpoveédi
(Artigas et al. 2017).

Davky se obvykle podavaji rano nebo v prubehu dopoledne, s vyjimkou pacientt, kteti hlasi
denni ospalost jako vedlejsi u¢inek. Lécba SSRI je obvykle dobfe snasena, ale néktefi pacienti
mohou v prvnich dnech nebo tydnech 1é€by zaZit nepokoj, nervozitu, zhorseni ptiznakl tizkosti
nebo nespavost, coz mlize vést k ukonceni 1é€by. SniZeni po€atecni davky SSRI muze snizit
tuto nadmérnou stimulaci a je doporucovano (Bandelow et al. 2013). Také nékteré dlouhodobé
ucinky SSRI mohou byt obtézujici, vCetn¢ Unavy, zavrate, nauzey a zmén v chuti k jidlu ¢i
nartstu hmotnosti (Cascade et al 2009). Sexualni dysfunkce, jako je snizena libido, poruchy
erekce nebo ejakulace a anorgasmie, mohou byt pro né€které pacienty problematické (Balon
2006). Kromé toho byly hladSeny syndromy pfii vysazeni 1é€by jako mozné problémy spojené s
nahlym ukoncenim uzivani SSRI (Harvey et al. 2014).

Tricyklicka antidepresiva

Utinnost tricyklickych antidepresiv (TCA) je obecné na srovnatelné trovni jako u SSRI a
SNRI. V metaanalyze provedené Bakkerem a jeho kolegy (2002) nebyly zjiStény Zadné rozdily
v ucinnosti mezi SSRI a TCA, pokud jde o sniZzeni panickych ptiznakl, agorafobického
vyhybani, depresivni symptomatologie a celkové tizkosti. Nicméné€ mira ukonceni 1é€by byla
vyrazné vys$i u pacientli léCenych TCA (31 %) nez u téch, ktefi uzivali SSRI (18 %),
pravdépodobné kvuli vedlej§im ucinkim. Tricyklické latky totiz Casto zpisobuji
anticholinergni u¢inky, jako je rozmazané vidéni a suchost v istech (Simon & Pollack 2000).

TCA uZ se obvykle nepovazuji za 1écbu prvni volby kvili jejich vedlej§im uc¢inkiim a vyssi
toxicité v ptipadé predavkovani. Mezi nezadouci u€inky patii anticholinergni ucinky, narist
hmotnosti, nadmérné poceni, sucho v ustech, problémy se spankem, ortostaticka hypotenze,
zavrat€, Unava, oslabeni kognitivnich funkci a sexudlni dysfunkce. Pii pfedepisovani TCA
pacientiim s panickou poruchou je tfeba vénovat zvySenou pozornost a opatrnost, zvlasté pokud
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maji komorbidni depresi a/nebo sebevrazedné myslenky, nebot’” pfedavkovani mize vést k
srde¢ni toxicité a smrti (Peretti et al. 2000, Moraczewski et al 2023).

SNRI

Utinnost venlafaxinu byla prokazana v nékolika randomizovanych kontrolovanych studiich
(Liebowitz et al. 2009; Pollack et al. 2007). Studie prokézaly také ucinnosti duloxetinu (Simon
et al., 2009; Muscatello et al. 2019). SNRI jsou obecné dobte snaSeny a maji profil bezpecnosti
a vedlejsich ucinkd podobny s SSRI. Mezi Casté nezadouci ucinky patii nevolnost, zacpa,
nespavost, suchost v ustech, poceni, ospalost, anorexie, ties a sexualni dysfunkce (Stahl et al.
2005).

Jina antidepresiva

Kromé SSRI, SNRI a TCA existuji dalsi farmakologické moZnosti 1écby, které jsou vSak
vzhledem k riziku vétSich nezaddoucich ucinkl spiSe uzivany u farmakorezistentnich ptipadi.
Napt. podle algoritmu 1é¢by panické poruchy Americké psychiatrické asociace je mozné jako
3. volbu uzit fenelzin, moklobemid, nebo mirtazapin. Nékolik studii prokazalo urcitou uc¢innost
mirtazapinu, ktery lze povazovat za 1é¢bu druhé nebo tteti linie (Sarchiapone et al. 2003;
Pavlovic 2007; Boshuisen et al. 2001). Nezadouci uc€inky, jako je ospalost a ptibirani na vaze,

vSak mohou snizit ochotu tento 1ék uzivat (Antilla et al. 2001).

Ackoli existuji n€které dikazy o Uc€innosti inhibitori monoaminooxidazy (IMAO) pti 1é€bé
symptomll podobnych panické poruSe, obvykle se jim vyhybame kvili jejich vedlejSim
ucinkiim a negativnim interakcim s jinymi léky a urcitymi potravinami (Sheehan et al. 1980).
Pacienti uzivajici IMAO musi dodrzovat nizko-tyraminovou dietu, a mnoho 1ékii musi byt
vyvarovano, aby se ptredeslo serotoninovému syndromu a hypertenzni krizi. Z téchto divodi
1ze povazovat IMAO za 1é¢bu druhé nebo tieti linie (Stahl 2013).

Vilazodon a vortioxetin jsou dvéma novéjSimi antidepresivy, kterd v nékterych ohledech
pfipominaji SSRI, ale maji dal§i farmakologickou aktivitu, kterou SSRI nemaji (Mclntyre
2017). Vilazodon a vortioxetin jsou nékdy oznacovany jako serotoninovi multimodalni ¢initelé,
kvili jejich multimodalnim mechanismim pusobeni. Stejné jako SSRI inhibuji reabsorpci
serotoninu. Kromé inhibice reabsorpce serotoninu je vilazodon také ¢asteCnym agonistou 5-
HT1A (Sahli et al. 2016). Mechanismus u¢inku vortioxetinu je slozit€jsi, ma aktivitu na
nekolika serotoninovych receptorech (Gonda et al. 2019).

Nékterée vysledky tykajici se pouZziti vilazodonu a vortioxetinu pro uzkostné poruchy byly
zvetejnény. Studie prokazaly pozitivni ndlezy, ale data jsou celkové velmi omezend (Stuivenga
et al. 2019; Gommoll et al. 2015; Zareifopoulos & Dylja 2017; Orsolini et al. 2016; Pae et al.
2015).

Benzodiazepiny
Benzodiazepiny prokazaly svou u¢innost pii 1é€be panické poruchy, ale existuji urcita varovani,

ktera vedla psychiatry k preferovani antidepresivni 1é¢by (Quagliato et al. 2018). U&innost
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benzodiazepina pii tzkostnych poruchach je jednoznacné a robustni, a to jak pro kratkodobou
1é¢bu (napt. noveé vznikajici panicka porucha), tak pro dlouhodobou 1écbu (Krystal et al 2015).
Jednou z hlavnich vyhod benzodiazepint oproti antidepresiviim je jejich rychly nastup ucinku.
Tento rychly G¢inek mize byt na zacatku 1éCby prospéSny pacientim s té¢zkymi piiznaky, kteti
potifebuji okamzitou tlevu (Fava et al. 2015). Jedna se také o uziteCnou strategii pro zahajeni
1é¢by u pacientql, kteti zacinaji uzivat antidepresivni 1éky. (Schatzberg et al. 1997; Quagliato et
al 2018).

Benzodiazepiny vSak maji nékolik nevyhod. Jednou z hlavnich obav je, ze benzodiazepiny
vétsinou zpusobuji fyziologickou zéavislost, coz znamena riziko zneuzivani. Z tohoto diivodu
se benzodiazepiny obvykle nepreferuji pro 1€cbu panické poruchy u pacientti majicich sklony
k zavislosti na navykovych latkach (Salzman 1997; Cloos et al. 2015).

Z tohoto divodu vétSina odbornych smérnic doporucuje pouzivani benzodiazepinl jako
lécebnou volbu druhého nebo tretitho stupné, bud’ jako monoterapii, nebo v kombinaci
s antidepresivy (Pollack et al. 2014).

Kromeé toho existuji obavy, Ze dlouhodobé¢ uzivani benzodiazepini mize negativné ovliviiovat
kognitivni funkce (Barker et al.2004, Billioti et al. 2015), zejména u pacientt, ktefi je uzivaji

po delsi dobu.
Farmakorezistence

Farmorezistentni panickou poruchu lze definovat, pokud pacient podstoupil standardni 1écbu
po dobu minimaln¢ 6 tydnti bez dostatecné odpovédi na 1écbu. Definice nedostatecné nebo
castecné odpovédi na 1é€bu mohou byt vSak v ur€itém smyslu arbitrarni. Hlavni pficiny
farmakorezistence mohou byt netolerance vedlejSich uc¢inkli, nedostate¢na odpovéd’ na
adekvatni 1écbu a nedostatecna spoluprace (Bandelow & Riither 2004).

Dale je dlileZité zjistit, zda pacient netrpi jinou somatickou ¢i psychickou komorbidni poruchou,
jako napt depresi, komorbidni tizkostnou poruchou ¢i poruchou osobnosti. Velmi dllezité je
také zjistit, zda pacient neuziva navykové latky (Simon & Pollack 1999).

BohuZel, i kdyz pacienti s panickou poruchou podstoupi optimalni 1é€bu navrhovanou
soucasnymi klinickymi smérnicemi (Bandelow et al. 2008; Baldwin et al. 2014), vice nez
padesat procent z nich trpi prahovymi nebo podprahovymi panickymi symptomy a nedosahne
uplné remise. Pouze tietina pacientd je schopna udrzet stabilni stav bez panickych ptiznaki
béhem nasledného sledovani (Batelaan et al. 2010). Navic téméf polovina pacientl s panickou
poruchou relabuje pozdéji v zivote po své remisi (Francis et al. 2007). Pi farmakorezistenci by
prvnim krokem mélo byt zvySeni davky pouzivaného Iéku k zajisténi dostatecné intenzity 1éCby.
To mize byt nasledovano augmentaci jinym antidepresivem nebo jinym lé¢ivem. Pii zvazovani
pouziti nestandardnich, nehomologovanych nebo off-label 1¢kii by méla byt existujici literatura,
relativni rizika a pfinosy a racionalni divody pro 1écbu peclivé vysvétleny pacientovi a jeho
souhlas dokumentovan. Pokud neni po Sesti tydnech Zadna odezva, doporucuje se piejit na jiny
1€k (Holt & Lydiard 2007).
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Pozitivni vysledky naznacuji, Ze latky jako SNRI duloxetin (Simon et al. 2009), SNRI reboxetin
(Versiani et al. 2002), NaSSA mirtazapin (Ribeiro et al. 2001), atypické antipsychotikum
risperidon (Prosser et al. 2009), maji vysokou ti¢innost pro 1é¢bu pacientii s panickou poruchou,

ktefi jsou rezistentni vici standardni 1€cb¢ (Zulfarina et al 2019).

Dale kombinovana 1é¢ba s atypickymi antipsychotiky, benzodiazepiny nebo buspironem s
antidepresivy ukazala lepsi terapeutickou odezvu u farmakorezistentnich pacientli s panickou
poruchou ve srovnani s 1écbou pouze antidepresivy (Freire et al. 2014; Gao et al. 2006; Nardi
et al. 2013; Offidani et. 2013; Ravindran et al. 2010; Wang et al. 2014; Imai et al. 2014).

1.1.7.2. Psychoterapeutické postupy

V kontextu 1écby panické poruchy byla prokdzana ucinnost pouze u vybranych
psychoterapeutickych metod. Konkrétné se jedna o psychodynamickou terapii zaméefenou na
1é¢bu paniky a kognitivné-behavioralni terapii.

Psychodynamicky orientovana psychoterapie zaméfrena na paniku (zkratka PFPP)

Psychodynamicky orientovana psychoterapie je manualové vedenou psychoanalytickou
psychoterapii s prokdzanou piedbéznou uc¢innosti u panické poruchy (Milrod et al. 1997; Milrod
et al. 2007).

Psychodynamicka psychoterapie zamétené na paniku (PFPP) je alternativnim ptistupem k 1écbe
panické poruchy. PFPP zahrnuje tii 1é¢ebné faze: (1) 1écbu akutniho panického stavu, (2) 1écbu
panické zranitelnosti a (3) ukonceni terapie. V pocatecni fazi PFPP terapeuti zkoumaji stresory,
pocity a emociondlni vyznamy zachvatii paniky s cilem identifikovat a formulovat zékladni
dynamiku. Terapie v prvni fazi ma za cil dosahnout tlevy od hlavnich ptiznakl paniky a snizeni
agorafobickych projevi, které mohou doprovazet panické stavy. Druha faze se zaméfuje na
feSeni prenosovych problémi a dalSich konfliktl, které se v pribéhu terapie objevi, a pomaha
klientovi pracovat s témito zranitelnostmi ve vztahu k panice. Vysledky této faze zahrnuji
zlepSeni vztaht, snizeni konfliktnich prozitkd spojenych s odlou¢enim, hnévem a sexualitou a
snizeni nachylnosti k opakovanym panickym zéachvatim. Tieti faze se zaméfuje na
minimalizaci opakovani konfliktl spojenych s odlouc¢enim nebo hnévem, které se mohou v
priabéhu terapie objevit (Milrod 1997). Oteviené klinické studie pfinesly pro tento typ
psychoterapie povzbudivé vysledky (Milrod et al., 2000; Milrod et al. 2001; Wiborg & Dahl
1996; Milrod et al. 2007). Ackoli bylo provedeno jen velmi mdalo randomizovanych
kontrolovanych studii zabyvajicich se psychodynamickymi ptistupy k 1é€bé panické poruchy a
na malych skupinach pacientll, tyto studie naznacuji, ze tyto pfistupy mohou byt pro mnoho
jedincii s panickou poruchou uziteéné (Beutel et al. 2013).

Kognitivné behavioralni terapie

Utinnost kognitivné behavioralnich terapii byla dobfe ovéfena u vétsiny, pokud ne u viech
hlavnich uzkostnych poruch (naptiklad Chambless 1996; Olatunji et al. 2010, Carpenter et al.
2018). Kognitivné-behavioralni terapie (KBT) je také osvédcenou metodou pro 1écbu panické
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poruchy, jak ukazuji studie (Hofmann & Smits 2008; McHugh et al. 2009; Sanchez-Meca et al.
2010; Stech et al. 2020; Lukaschek et al. 2023). Kombinuje jak postupy behavioralni terapie
(expozice, relaxace, fizené dychani), tak kognitivni pfistup (modifikace myslenek a postojil) a

vice se zam¢fuje na praci s motivaci pacienta k 1é¢bé (Prasko a kol. 2007).

Tato terapie obvykle zahrnuje 12—15 sezeni jednou za tyden (Beck et al. 1992; Craske & Barlow
2007).

Vysledky randomizovanych kontrolovanych studii ukazaly, ze KBT ma uspésnost v rozmezi
74 % az 85 % pfti snizovani panickych symptomu (Barlow et al. 2000; van Apeldoorn et al.
2010; Halaj et al. 2024). Terapie ma dlouhodoby t¢inek s mirou bez paniky dosahujici 81 % az
87 % 1 po nékolika letech (DeRubeis & Crits-Christoph 1998; Imai et al. 2016; Pompoli et al.
2016; Hoffart 2017). Tato terapie je dobfe tolerovana a vedla k celkovému zlepSeni kvality
zivota (Roberge et al. 2008; Tsao et al. 2002) a komorbidnich stavii (Allen et al. 2010; Tsao et
al. 2002).

Kli¢ovymi slozkami této terapie jsou psychoedukace, kognitivni restrukturalizace a expozice
(Craske et al. 2007). Psychoedukace pomaha pacientovi pochopit cyklus strachu spojeného s
panickymi zachvaty. Symptomy, jako je buSeni srdce nebo duSnost, jsou prezentovany jako
télesné reakce na tizkost, které jsou Casto katastroficky nespravné interpretovany (napi. myslim,
7Ze mam néco se srdcem, myslim Ze se zbldznim) (Bartlow et al. 2002). Tato interpretace vede
k obavam a vyhybani se situacim, které vedly k panickym zéichvatim. To zase zvySuje

anticipacni uzkost a pozornost vénovanou télesnym projeviim.

Kognitivni restrukturalizace se snazi zménit katastrofické interpretace vnimanych vjemu (Clark
1986). Kognitivni model A. T. Becka (1987, 1996) uvadi, Ze zkreslené mySlenky, hodnoceni a
piesvédceni souvisejici s vlastni osobou maji kliCovy vliv na vznik a trvani
psychopatologickych stavl. Toto zahrnuje zpochybniovani nadhodnocovani
nepravdépodobnych diisledkli a katastrofizace  Poskytovani strategii, jak tyto mysSlenky
zpochybnit, vede k pozitivnim zménam v interpretacich a celkovému sniZeni panickych
ptiznaki (Dobson & Dozois 2021).

Diilezitym prvkem KBT pro panickou poruchu je také expozice. Je provadéna interoceptivni
expozice a expozice in vivo. Interoceptivni expozice se pouziva k odstranéni obav spojenych s
télesnymi pocity podobnymi uzkosti, které jsou jadrem cyklu strachu (Craske & Barlow 2007;
Otto & Pollack 2009). Pacienti jsou vystaveni riznym fyzickym procedurdm, aby vyvolali tyto
pocity a naucili se je zvladat. Postupem Casu se snizuje strach z téchto pocitli a vyhybani se
situacim, coZ je cilem expozice. Prehled literatury naznacuje, Ze zaclenéni interoceptivni
expozice zlepsilo uspéSnost KBT (Gould et al. 1995). Nicméné expozice in vivo zlistava
dilezitou soucasti 1éCby, aby bylo zajisténo, Ze snizeni strachu z pocitl uzkosti se mize ukazat
u relevantni fobické situace, coz pacientim pomahd pochopit, Ze nedochazi k obavanym
katastrofalnim nasledkiim (Otto & Pollack, 2009).
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Z nov¢jsich metod, vystaveni se nepfiznivym podnétim ve virtualni realité, se ukéazalo jako
podobné¢ ucinné jako expozice v realném svété u pacientli s panickou poruchou a agorafobii
(Meyerbroker et al. 2013).

Mindfulness

Terapie zaloZzena na mindfulness byla pouzivana k 1é¢b¢ deprese a uzkosti, ke snizovani stresu
a zvySovani celkové spokojenosti (Goodman & Schorling 2012; Marchand 2012) i piimo u
panické poruchy (Kim et al. 2010; Kim et al. 2016).

Kabat-Zinn et al. (1992) navrhli, Ze metoda zalozena na mindfulness a redukci stresu (MBSR)
ucinné snizuje symptomy uzkosti u pacientli s panickou poruchou nebo generalizovanou
uzkostnou poruchou. Mindfulness je praxe nezaujatého vnimani okamziku a souvisi s
meditaénimi procesy. Tato technika ¢asto zahrnuje intenzivni trénink v meditaci mindfulness a
jeji aplikace do kazdodenniho Zivota (Kabat-Zinn et al. 1992). Existuje fada studii, které
naznacuji u€innost 1écby panické poruchy pomoci mindfulness (Kim et al. 2009; Vollestad et
al. 2011; Kim et al. 2016; Rodrigues et al 2017). Ac¢koli tyto studie ukazuji slibné vysledky pro
ucinnost terapii zalozenych na mindfulness, je tfeba provést vice randomizovanych

kontrolovanych studii k ur¢eni plné G€innosti téchto technik.

Pozdé&ji byla vyvinuta MBCT (kognitivné behavioralni terapie zaloZen4 na mindfulness) jako
modifikovanou formu mindfulness s cilem zabyvat se prevenci relapsu nebo opétovného
vyskytu deprese (Teasdale et al. 2000). Studie ukazuji, ze MBCT je efektivni s kombinaci s
farmakoterapii u pacientti s panickou poruchou nebo generalizovanou uzkostnou poruchou
(Kim et al. 2009).

1.1.7.3. Dalsi moZnosti 1écby
Télesné cviceni

Je dlouhodobé znamo, Ze fyzicka aktivita je zlepSuje dusevni zdravi (Gaudlitz et al. 2014), coz
prokazala fada metaanalyz (Abu-Omar et al. 2004; Stathopoulou et al. 2006; Mikelsen et al.
2017).

Dle Jaykody a kolegli (Jaykoya et al. 2013) je télesné cviceni Ucinné jako doplitkova 1écba
uzkostnych poruch, ale je mén¢ u¢inné ve srovnani s antidepresivy. Jak aerobni, tak anaerobni
cviceni snizuji symptomy uzkosti. Existuje n€kolik studii prokazujici efekt t€lesného cviceni
pfimo u panické poruchy (Strohle et al. 2005, Stréhle et al. 2009; Bendau et al. 2024).

Studie zkoumajici kratkodobé ucinky aerobniho cvi€eni prokazaly akutni anxiolyticky efekt po
30 minutach fyzické aktivity u pacientli s panickou poruchou (Stréhle et al. 2009).

Broocks a kolegové (Broocks et al. 1998) porovnali klomipramin, pravidelné cviceni a placebo.
Prokazali, Ze oba aktivni zplisoby 1é¢by jsou signifikantné u¢innéjsi nez placebo, s rychlejsim
nastupem ucinku u pacientl uzivajicich klomipramin.
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Wedekind a kolegové (Wedekind et al. 2010) provedli srovnani 10 tydnti cvieni a relaxace,
kazdy v kombinaci s paroxetinem nebo placebem u 75 pacientii s panickou poruchou a
agorafobii. Po 1€cbé vSemi skupinami doslo ke sniZzeni symptomt paniky, pficemz skupiny

1é¢ené paroxetinem vykazovaly vyraznéjsi zlepSeni nez skupiny 1écené placebem.

Dle Gaudlitze a kolegti aerobni cviceni trvajici 8 tydnti prokazalo anxiolyticky ucinek a zvysilo
ucinnost kognitivné-behavioralni terapie u osob s panickou poruchou, bez ohledu na ptitomnost
mirné nebo stredné tézké agorafobie (Gaudlitz et al. 2015). Proto mtize aerobni cviceni slouzit
jako uzite¢na a nadéjna dopliikova terapeutickd moznost pro dalsi zlepseni efektivnosti KBT.
Déle, jelikoz cviceni ma pozitivni vliv na dalsi aspekty fyzického i duSevniho zdravi, mélo by
byt zohlednéno jako podptirné terapie pro lidi s panickou poruchou bez ohledu na ptitomnost
agorafobie (Gaudlitz et al. 2015).

rTMS

rTMS se také vyvinulo jako intervencni nastroj, ktery se aplikuje ve formé rytmického a
opakujiciho se impulsu a je tak oznacovan jako repetitivni transkranialni magneticka stimulace
(rTMS) (Pallanti 2009).

Neurostimulacni terapie repetitivni transkranidlni magnetickd stimulace (rTMS) a stimulace
vagového nervu (VNS) byly navrhovany jako potencidlni metody 1é€by tzkosti a panické
poruchy, nicméné dostupné diikazy nedostacuji k zavéru o Uc¢innosti rTMS a VNS v 1écbé
panické poruchy (Bystritsky 2006; Li et al. 2014; George et al. 2009; Mantovani et al. 2013).

Prasko et al. (2007) zkoumali, zda transkranialni magnetickd stimulace (rTMS) miize zlepsit
ucinek inhibitorG zpétného vychytavani serotoninu (SRI) u pacientli s panickou poruchou.
Patnact pacientd, kteti byli odolni vici 1é¢be SRI, bylo nahodné ptidéleno bud’ k aktivnimu
nebo k faleSnému rTMS. Cilem bylo porovnat u¢innost 10 sezeni 1 Hz rTMS s faleSnym rTMS
pii pfidani k 1é€bé SRI po dobu 2 a 4 tydni. Frekvence 1 Hz a doba trvani 30 minut byly pouzity
pro rTMS, které bylo aplikovano nad pravym dorsolaterdlnim prefrontalnim kortexem
(DLPFC). Stejny Casovy plan byl pouzit pro faleSnou aplikaci. Vysledky ukézaly, Ze obé
skupiny se béhem studie zlepsily, ale ucinek 1écby se nelisil mezi skupinami v zddném z
hodnoticich nastroji. Zavérem je, ze nizkofrekvencni rTMS aplikovany nad pravym DLPFC
po 10 sezenich se nelisil od falesného rTMS pii pfidani k 1écbé SRI u pacientli s panickou
poruchou.

1.2. NEPRIZNIVE UDALOSTIV DETSTVI

Nepftiznivé udalosti v détstvi, jako je zneuZivani nebo zanedbavani, mohou mit vyznamny
dopad na psychické zdravi jedince a mohou pfispét k vyvoji psychopatologie. Tyto traumatické
zazitky mohou zpiisobit dlouhodobé zmény v mozkovych strukturach a funkcich, které se
projevuji v riiznych formach psychopatologie, véetné panické poruchy.
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1.2.1. CO JSOU TO NEPRIZNIVE UDALOSTI V DETSTVIi

Tyrani déti je celosvétovy problém a je definovano jako jakékoliv fyzické nebo emocni
zneuzivani, sexualni zneuzivani, zanedbavani nebo nedbalé zachazeni, které ma za nasledek
aktualni nebo potencialni poSkozeni zdravi, pieziti, vyvoje nebo dustojnosti ditéte (Lereya et
al. 2015). Mize byt chronické, a v zivoté ditéte pretrvavaji po znacnou dobu (napiiklad
nedostatek materidlnich zdrojii v disledku chudoby, nebo kdy se déti setkavaji s trvalym
stresem z opakovaného stresujiciho zazitku (napiiklad zneuzivani) nebo z nasledkii nepiizné
osudu, které vazné narusuji kazdodenni zivot (napiiklad dlouhodobé vysidleni po ptirodni
katastrof¢). Nepftizei je povazovana za vaznou, kdyz hluboce narusi normalni détské zkuSenosti
a ohrozuje blaho ditéte (Ehrlich et al. 2016).

Neptiznivé zazitky z détstvi jsou pomérné bézné a Casto jsou spojovany se Spatnym psychickym
a fyzickym zdravim v dospélosti (Rosenman & Rodgers 2004; Pirkola et al. 2005; Kessler et
al. 2010; Radford et al. 2013; Curran et al. 2016; Westermair et al. 2018).

Kessler a spolupracovnici zjistili, ze ve véku 16 let, t€mét 75 % déti zazilo alespon jednu
vyznamnou nepiiznivou situaci a piiblizné 50 % déti z nich zazilo vice nez jednu (Kessler et
al. 1997).

Komunitni prevalence nezddoucich Zivotnich udalosti v détstvi v prizkumech World Mental
Health provadénych napfi¢ zemé& s vysokymi, stfednimi a nizkymi pfijmy naznacuji, ze
frekvence fyzického tyrani se pohybuje v rozmezi 5,3—10,8 %, sexualniho zneuZivani v rozmezi
0,6-2,4 %, a zanedbani v rozmezi 3,6-5,2 % (Kessler et al. 2010).

Souvisejici tisen — jako je pfedCasnd ztrata rodicl; rodiCovska psychopatologie; fyzicke,
verbalni a sexudlni zneuzivani rodicl; a nizky rodinny pfijem, narusuji zékladni nervové a
biologické procesy béhem vyvoje (Nemeroff 2016). Ma znacné dusledky na fyzické zdravi a
negativné ovliviiuje dusevni zdravi, vede k depresi a tizkostnym poruchdm (Thornberry et al.
2001). Vystaveni riznym formam tyrani zvysuje pravdépodobnost duSevni nemoci vétsi mirou
nez jednotliva traumata, coz naznacuje, ze pravdépodobné existuje jejich kumulativni u¢inek
(Read et al. 2005).

1.2.2. TYPY NEPRIZNIVYCH UDALOSTI

Kessler a spolupracovnici (Kessler et al. 1997) kategorizovali neptiznivé udélosti v détstvi do
Ctyt domén:

(a) interpersonalni traumata (napt. znésilnéni, fyzické utoky);

(b) udalosti tykajici se ztraty (napf. amrti rodice);

(c) psychopatologie rodich (napt. deprese rodicti, antisocialni porucha osobnosti); a

(d) rizné kategorie stresujici zivotni udalosti (napif. zivot ohrozujici nehody, katastrofy

zpiisobené ¢lovékem).
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Kisley a spolupracovnici provedli v roce 2018 rozsdhlou metaanalyzu ve které srovnavali
jednotlivé typy neptiznivych zivotnich udalosti a jejich vliv na pozdéjsi rozvoj uzkostnych
poruch (Kisley et al. 2018). Zjistili, ze celozivotni prevalence uzkostnych poruch u zanedbavani
je asi 2,95nasobné¢ veétsi, u emocniho zneuzivani 2,79 ndsob¢, u sexualni zneuzivani
2,76nasobn¢, fyzického tyrani potom 1,9nasobné vyssi. Ve stejné studii mélo sexudlni
zneuzivani nejveétsi podil na rozvoji pozdéjsi deprese a to 2,86ndsobné. Nejhorsi dopad mélo
potom jakékoliv zneuzivani na rozvoj posttraumatické stresové poruchy, kdy v popiedi bylo

emocni a sexualni zneuzivani (Kisley et al. 2018).

Mezi interpersonalni traumata patii také Sikanovani, které je charakterizovano opakovanym
agresivnim chovanim, které provadi jednotlivec nebo skupina vrstevnik, ktera ma nad
postizenym vétsi moc. Jedna se o globalni problém; v 38 zemich nebo regionech jedno ze tii
déti uvadi, Ze bylo v minulosti Sikanovano (Lereya et al. 2015; WHO 2009/2010). Sikana ma
nepiiznivé ucinky na dusevni a fyzické zdravi, ptispiva k rozvoj uzkosti, deprese, a je zde
zvysené riziko sebeposkozeni a sebevrazedny pokus nebo dokonald sebevrazda (Zwierzynska
et al. 2013; Stapinksi et al. 2014; Sourander et al. 2007). Je zajimané, ze podle studie Copelanda
a kolegli (Copeland et al. 2013) bylo 3,1ndsobn¢ zvysené riziko pozdéjsiho vyskytu panické
poruchy u Sikanovanych, ale toto riziko bylo 14,5ndsobné zvysené u Sikanovanych, kteii byli
zaroven Sikanujicimi.

Je dulezité zminit, Ze mezi nepfiznivé udalosti v détstvi je mozné zohlednit také socialni
znevyhodnéni. Tyrani a socidlni nevyhody sdileji nékolik spole¢nych ryst, které mohou
zahrnovat chladné, necitlivé rodiovstvi; tvrdé tresty; vystaveni se konfliktu a nésili; omezeny

pristup k zdrojiim a nejistotu budouci stability prostiedi (Repetti et al., 2002).

1.2.3. PATOFYZIOLOGIE U NEPRIZNIVYCH UDALOSTI

Existuje rostouci mnozZstvi dlikazii o fyziologickych a anatomickych zménach v mozku jedincti
vystavenych tyrani (Heim & Binder 2012; Shonkoff et al. 2012; Swartz et al. 2017). Détské
trauma také vyvolava zmény v promotorovych oblastech genil, které se obracené koreluji s
expresemi genll v celém genomu (véetné jak hypermethylace, tak hypomethylace) (Labonté et
al. 2012).

Vystaveni tyrani je hlavnim pfispevatelem k zvySenym urovnim stresu v détstvi (Shonkoft et
al. 2012). Existuji také dikazy, Ze vystaveni silnému stresu béhem vyvoje mize vést k
dysregulaci hormonti, které jsou vyluCovany béhem stresovych situaci, jako jsou
katecholaminy, a také k dysregulaci fungovani hypotalamo-hypofyzarni-adrenalni osy, ktera
hraje centralni roli v té€lesné reakci na stres (Malaspina et al. 2008). Kumulativni expozice stresu
v détstvi potom muze vést k allostatickému ptetizeni, coz zptisobuje trvalé dysfunkce mozku,
které zase mohou ovlivnit zdravi po cely Zivot (Danese & McEwen 2012).

Nedéavno provedena studie ukazuje na moznost asociace mezi panickou poruchou a zanétlivymi
markery u pacientii s panickou poruchou, pficemz je zjiSténa vyznamna asociace mezi fyzickym

zneuzivanim a zanétlivym markerem IL-2R u pacientl s panickou poruchou (Quagliato et al.
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2021). Tim poskytuje dikazy, ze traumatické udalosti v détstvi vyznamné ovliviiuji zanétlivy
systém, coz nabizi moznou molekuldrni cestu, jakym miize Casny stres v zivoté piispét
k pozd¢jsi zranitelnosti (Quagliato & Nardi 2022).

1.2.4. NEPRIZNIVE UDALOSTI V DETSTVIi A DISOCIACE

Asociace byly popsany pro rizné diagndzy, véetné depresivni poruchy (Teicher et al. 2006;
Anda et al. 2002; Chapman et al. 2004; Dahl et al. 2017; Gilman et al. 2003; Green et al. 2010b;
Sareen et al. 2013), hrani¢ni porucha osobnosti (Crawford et al. 2009; van der Kolk et al. 1994),
uzkostné poruchy (napt. Kessler et al. 1997) nebo poruchy schizofrenniho spektra (Varese et
al. 2012; Read et al. 2005; Rosenberg et al. 2007; Sideli et al. 2012).

1.2.5. NEPRIZNIVE UDALOSTI V DETSTVI U PACIENTU
S PANICKOU PORUCHOU

Jedinci, ktefi zazili nepfiznivé udalosti v détstvi, stejn¢ jako ti, kteti si prosli nedavnymi
stresujicimi udalostmi a podminkami, maji zvySené riziko rozvoje panické patologie (Asselman
et al. 2018). U pacientii s panickou je také ¢asto pozorovana ambivalentni rodi¢ovska vazba
(Newman et al. 2016).

Spojeni mezi panickou poruchou a ranymi traumatickymi udélostmi v Zivoté je dobie
prokéazana (Zhang et al. 2023). Udalosti vedouci k oddéleni od rodi¢t, jako je smrt nebo vazna
hospitalizace otce v détstvi, vychovani jinymi osobami nez pfirozenymi rodi¢i nebo
dlouhodobé nemoc ditéte, byly spojeny s panickou poruchou (Kessler et al. 1997, Peter et al.
2005). Alkoholismus rodi¢ti byl casto hlaSen u pacientt trpicich panickou poruchou
(MacPherson et al. 2001). Vysvétlenim muize byt, Ze u rodi¢t alkoholikti je vyssi fyzické nasili
¢izanedbavani. Roli ale miize také hrat abusu alkoholu béhem tehotenstvi a nasledné poskozeni
mozku (Bandelow et al. 2002). U pacientl s panickou poruchou je také vysok4 mira sexudlniho
zneuzivani (Stein et al. 1996; Walker et al. 1992; Bandelow et al. 2002).

V recentné provedené metaanalyze Zhanga a kolegl vychdzi OR (odds ratio) celkové 2,2,
interval spolehlivosti (1,82-2,58), sexudlni zneuzivani 1,92, interval spolehlivosti (1,37-2,46),
fyzické zneuzivéani 1,71, interval spolehlivosti (1,37-2,05), emo¢ni zneuzivani 1,61, interval
spolehlivosti (0,868-2,35), emoc¢ni zanedbavani 1,53, interval spolehlivosti (0,756-2,31),
alkoholismus rodict 1,83, interval spolehlivosti (1,24-2,43), a rozchod/ztrata rodi¢t 1,82,
interval spolehlivosti (1,14-2,50). Homogenni velikosti efektl napti¢ neptiznivymi udéalostmi
v détstvi naznacuji, Ze jejich vliv je u pacientl s panickou porucho srovnatelny (Zhang et al.
2023).
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1.3. DISOCIACE

Disociace je psychologicky proces, pfi kterém dochézi k oddéleni urcitych procesit mysli od
celkového védomi. Tento stav miize zahrnovat ztratu pameéti, zmény identity nebo pocit
odcizeni od svéta. Disociace je Casto spojovana s psychopatologii, protoze mize byt reakci na
trauma nebo stres a mize se projevovat v riznych psychickych poruchach, véetné panické
poruchy. U panické poruchy miize disociace vést k intenzivnim pocitiim strachu a paniky, které
mohou byt spojeny s pocitem odlouceni od reality.

1.3.1. CO JE DISOCIACE

Disociace je schopnost oddélit specifické psychologické procesy tak, ze se zda, Ze vyvstavaji
autonomné jeden na druhém (Spiegel & Spiegel 1987). Zakladem disociace je odStépeni pocitd,
mySlenek, emoci nebo chovani z bézného jednotného védomi (Zanarini et al. 2000). Spiegel
(1994) to definoval jako ,,odd¢leni mentalnich udalosti, které by se b&ézné zpracovavaly
dohromady — diskontinuita paméti, identity, vnimani, motorické funkce nebo védomi*. Poruchy
disociace patfi mezi nejkontroverznéjsi a nejhtife pochopené oblasti v oborech psychiatrie a
psychologie a vyvolaly intenzivni debaty (Soffer-Dudek 2014).

Nékteti vyzkumnici spojuji disociaci s traumatickym stresem a povazuje disociaci za
patologicky maladaptivni zvlddaci mechanismus pomoci emocionalniho odpojeni od
bolestivych zkuSenosti (Bremner 2010; Carlson et al. 2012; Dalenberg et al. 2012). Nékterti
vyzkumnici jsou vSak ohledné role traumatu skepticti a namisto toho zdaraziuji kognitivni
aspekty disociace (Giesbrecht et al. 2007; Giesbrecht et al. 2010; Lynn et al. 2012).

Disociace se ukazala jako vyznamna psychologicka charakteristika ovlivitujici vysledky 1écby
uzkostnych poruch (Watson et al. 2007; Prasko et al. 2009; Ociskova et al. 2015).
Pravdépodobné nejvice pouzivané hodnoceni ve vyzkumu je zaloZzeno na Dotazniku
disociativnich zkuSenosti (DES; Carlson & Putnam 1993), ktery posuzuje nasledujici (Soffer-
Dudek 2014):

(a) disociativni amnézie (napt. dostat se nékam, aniz byste si pamatovali, jak jste tam dorazili);

(b) depersonalizace/derealizace (napt. podivat se do zrcadla a neznat sama sebe nebo prozivat
svét, jako byste ho vidéli skrz mlhu); a

(c) absorpce/imaginativni zapojeni: ponofeni se do vnéjSiho podnétu, jako je film nebo kniha,
nebo vnitiniho podnétu, jako je mySlenka nebo obraz, coz vede k odpojeni od ostatnich
podnéti v prostiedi (napf. tak hluboce se ponofit do piedstavy, Ze nevnimate své okoli, nebo
neveédet, zda se néco skutecné stalo, nebo jste to jenom snili) (Soffer-Dudek 2014).

1.3.2. DISOCIACE A PSYCHOPATOLOGIE

Disociace se vyskytuje u fadu psychiatrickych poruch, v€etné posttraumatické stresové poruchy
(Dalenberg et al. 2012), uzkostnych poruch (Boysan et al. 2009; Fontenelle et al. 2007,Prasko
et al. 2016), OCD (Aardema & Wu 2011; Prasko et al. 2010), deprese (Boysan et al. 2009,
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Prasko et al. 2016), schizofrenie a schizotypni poruchy (Bob et al. 2010,), bipolarni poruchy
(Oedegaard et al. 2008, Latalova et al. 2011), hrani¢ni poruchy osobnosti (Barnow et al. 2012),
poruchy piijmu potravy (La Mela et al. 2010), somatizacnich poruch (Guz et al. 2004), poruch
pozornosti/hyperaktivity (ADHD; Matsumoto & Imamura 2007) a zneuzivani navykovych
latek (Somer et al.2010).

Subklinické disociativni zkuSenosti jsou spojené se zvysenou zdvaznosti symptomu a Spatné
vysledky 1é¢by u riznych psychologickych poruch (napt. obsedantné-kompulzivni porucha,
panicka porucha, afektivni poruchy a poruchy piijmu potravy (Rufer et al. 2006; Spitzer et al.
2007, Prasko et al. 2010, Ociskova et al. 2016, Prasko et al. 2017).

1.3.3. DISOCIACE U PANICKE PORUCHY

Vztah mezi panickou poruchou a disociaci je dobfe zndmy (Mdarquez et al. 2001; Muris et al.
2003). Disociativni zazitky jsou bézné u jedinct s panickou poruchou (Gulsun et al. 2007).
Jedinci s panickou poruchou casto udéavaji béhem zachvati paniky depersonalizaci nebo
derealizaci (Hunter et al. 2004; Mendoza et al. 2011). Pacienti s panickou poruchou vykazuji
vetsi tendenci potlacovat a omezovat prozivani a vyjadfovani negativnich emoci a maji vétsi
obtize s oznaCovanim emoci nez zdravi kontrolni jedinci (Baker et al. 2004). Zachvaty paniky
doprovéazené disociativnimi symptomy jsou spojeny s vaznosti symptomtl poruchy a horSim
fungovanim (Marquez et al. 2001), stejn¢ jako s mladSim vékem pocatku, vyssi komorbiditou
s generalizovanou uzkosti, depresi, obsedantné-kompulzivnimi symptomy, Uzkostnymi
osobnostnimi rysy a strachem z paniky (Segui et al. 2000). Zvysené urovné disociace jsou
spojovany se Spatnym vysledkem expozi¢ni terapie u pacientl s panickou poruchou (Ball et al.
1997; Michelson et al. 1998). Mira disociace miize byt jednim z diivodu rezistence na 1é¢bu u
pacientll s panickou poruchou (Ball et al. 1997; Segui et al. 2000; Gulsun et al. 2007) Tento
stav mize zahrnovat nejen odpor k psychoterapii, ale také adekvatni reakci na farmakoterapii
(Gulsun et al. 2007; Michelson et al. 1998).

Détské trauma je popséano jako rizikovy faktor pro panickou poruchu (Kessler et al. 1997).
Disociace je spojena s panickymi pfiznaky, ke kterym dochazi béhem traumatického zazitku
(Bryant & Panasetis 2005). V etiologii disociace hraji traumatické zkuSenosti, zejména
Disociace zd4a se muze fungovat jako autohypnoticky obranny mechanismus, ktery chrani
psychologickou celistvost jednotlivce proti témto traumatiim (Ural et al. 2015). Détské trauma
a disociace také souvisi s dal§imi indik4tory duSevnich poruch, jako je suicidalita a
sebeposkozovani (Zoroglu et al. 2003).

Obrazek ¢. 3 predstavuje hypoteticky model vztahu disociace a paniky. Je ptedpokladano, ze
depersonalizace a derealizace jsou vyznamnym faktorem u panické poruchy. Hyperarousal a
hyperventilace jsou moznymi predchidci jak disociacnich zkuSenosti, tak zachvat paniky.
Kromé toho mtize depersonalizace a derealizace vychdzet z traumatického nebo kazdodenniho
stresu a z poruch spanku. Nakonec se pfedpoklada, Zze sociokognitivni a osobnostni faktory
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moderuji vztah mezi depersonalizaci a derealizaci a panikou; tj. ovliviiuji miru, do jaké
depersonalizace a derealizace povedou k panice. Mezi tyto faktory patii mimo jiné katastrofické
hodnoceni (Hunter et al. 2004), alexitymie (Majohr et al. 2011) a individualismus (viz Sierra-
Siegert & David 2007, ktefi zjistili mensi miru disociace pii atakach paniky hlasenych v
nezédpadnich kulturach) (pfevzato ze Soffer-Dudek 2014).

Obrazek 3: Mechanismy disociacnich zkuSenosti u panické poruchy

Depersonalizace/
Derealizace

Hyperarousal a
hyperventilace

Panicka ataka

[ T R Socio-kognitivni a
Druh spanku a raumatizujici ¢i Kulturni vivy

snéni mensi stres

Katastrofické
hodnoceni

Alexithymie

Individualismus

Obrazek (zpracovano podle Soffer-Dudek 2014)
Poznamka. Teckované linky jsou hypotetické vztahy, které dosud nebyly rozsahle zkoumany a jsou proto oznaceny

jako predbézné.

1.4. SEBESTIGMATIZACE

Sebestigmatizace je proces, kdy jednotlivec ptijima a internalizuje negativni stereotypy spojené
s jeho psychickym stavem nebo poruchou. Tento proces mize zhorsit psychopatologii, protoze
muze vést k zvySenému pocitu izolace, snizenému sebevédomi a zvySené uzkosti nebo depresi.
Sebestigmatizace miize také negativné ovlivnit 1écbu, protoze milize snizovat motivaci
jednotlivee k vyhledani pomoci a dodrzovani lécebnych planid. Je dulezité, aby byla
sebestigmatizace feSena v ramci komplexni 1é¢by psychickych poruch.

1.4.1. STIGMATIZACE A SEBESTIGMATIZACE

Terminy "stigmatizace" nebo "stigma" jsou pouzivany k popisu slozitého socialniho procesu s
fadou vzajemné provazanych slozek, véetné kognitivnich a psychologickych proces, jako je
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oznacovani a stereotypizace; sociokulturnich procesti vedoucich k oddéleni, ztraté statusu a
diskriminaci; a Sirokych strukturalnich procest zalozenych na vykonu socialni, ekonomické a
politické moci; které vSechny spolecné systematicky znevyhodiuji a omezuji Sance v Zivoté
lidi s dusevni nemoci (Stuart & Arboleda-Florez 2012).

Stigma dusevnich poruch je spojena s nedostatkem znalosti, strachem, predsudky a diskriminaci
pacientii (Corrigan & Watson 2007).

Mnoho ptedsudkd, emoci a chovani zpusobuje diskriminaci lidi oznacenych za dusevné
nemocné. Bohuzel vefejné predsudky a sebe-pfedsudek mohou piedstavovat stejné velké
bariéry pro dosazeni a ziskani ptilezitosti v zivoté. Rodiny, které se obavaji stigmatu ¢asto brani
brzké psychiatrické intervenci pacienta (Prasko et al. 2011). Stigmatizace miize ovlivnit
vyhledani pomoci riznymi mechanismy (Eisenberg et al. 2006). Napi. jedinec s dusevni
poruchou hleda pfi¢iny v somatickém onemocnéni. Proces hledani pomoci mtze byt také ztizen
samotnymi zdravotnimi pracovniky. Mnoho praktickych 1ékaiia se citi nesméle a nejisté, kdyz
musi navrhnout psychiatrickou péci (Prasko et al 2011). Proto mnoho pacientl s panickou
poruchou a agorafobii za¢ina svou 1é¢bu az po mnoha letech vazného trapeni (Prasko 2005).

Osoby s duSevnimi nemocemi mohou internalizovat stigma duSevni nemoci a zazivat snizené

pocity sebetcty a sebediivéry. Tento proces nazyvame sebestigmatizace (Watson et al. 2007).

Sebestigmatizace je spojena s niz§i adherenci k lékafskym postuplim (Padurariu 2011;
Kamaradova et al. 2016; Cinculova et al. 2017). Snaha pacientli vyhnout se stigmatizaci miize
vést k odmitnuti byt duSevné nemocnym, oddéaleni nebo ukonceni 1écby (Camp et al. 2002).
Sebestigmatizace miize byt tim nejzasadnéjsim blokem vyhledavajicim pomoc (Barney et al.
2009; Ociskova et al. 2015; Cinculova et al. 2017). Pacienti se tak Casto snazi najit somatické
vysvétleni svych symptomi a vyhledavaji specialisty na somatickou medicinu (Prasko et al.
2011). Ociskova a spolupracovnici (2014) ukdzali, Ze sebestigmatizace byla spojena se
zavaznosti Uzkosti, deprese a celkovym hodnocenim duSevniho stavu na zaatku lécby u

jedincii s poruchami neurotického spektra.

1.4.2. SEBESTIGMATIZACE U PANICKE PORUCHY

Pacienti s panickou poruchou c¢asto bojuji jak s nalepkovanim ze strany druhych, tak se
sebestigmatizaci (Prasko et al. 2011). Mnoho lidi, ktefi by mohli t&€zit z duSevnich zdravotnich
sluzeb, se neodhodld hledat pomoc nebo se ji netplné Gcastni. Pacienti s panickou poruchou
jsou nuceni soustfedit se spiSe na somatické aspekty Uzkosti. Pfedsudky, emoce a chovani
vedou k diskriminaci lidi oznaCovanych jako psychicky nemocni. BohuZzel vetfejné predsudky
a sebestigmatizace mohou predstavovat stejné velké prekazky v dosahovani a uzivani Zivotnich
prilezitosti. Rodiny, které se obdvaji stigmatu, ¢asto brani pacientovi v ¢asném psychiatrickém
zésahu. OznacCovani pacientl s duSevnimi problémy je Casto provadéno zdravotnickymi
pracovniky, zejména I¢kati, kteti mohou piecenit nebo podcenit tiroven problémii. Osoby, které
mayji vice informaci o dusevnich poruchach, jsou mén¢ piredsudkové vii¢i mentalné nemocnym.

Podle nékterych autorti sebestigmatizace zvySuje piriznaky uzkosti (Lysaker et al. 2010;
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Drapalski et al. 2013). Link a spolupracovnici (1997) také ukdzali, ze sebestigmatizace
piedpovida zavaznost symptomil deprese. Sebestigmatizace souvisi také s nizsi kvalitou Zivota
a negativnimi zvladacimi strategiemi u poruch neurotického spektra (Holubova et al. 2019).
Destigmatizace miize byt dosazena osvétovou praci smérem k rodindm a vetejnosti o realitdich
a mytech dusevnich poruch.
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2. EMPIRICKA CAST

2.1. VYMEZENI VYZKUMNEHO PROBLEMU

V nasledujicim textu si v kratkosti vymezime vyzkumny problém, kterému se budeme vénovat
v prafezové studii a posléze v studii efektivity 1éCby.

2.1.1. PRUREZOVA STUDIE

Jak souvisi zdvainost panické poruchy s nepriznivymi uddlostmi v détstvi, disociaci,

sebestigmatizaci a komorbidnimi osobnostnimi poruchami?

Tento vyzkumny problém se zamétuje na prozkoumdni potencialnich vztahii mezi zdvaznosti
panické poruchy a tfadou faktord, které mohou ovliviiovat vysledky 1é€by a kvalitu zZivota
jedincii postizenych touto poruchou. Tyto faktory zahrnuji nepiiznivé udalosti v détstvi,
disociaci, sebestigmatizaci a komorbidni osobnostni poruchy. Piestoze je rozSifenost panické
poruchy dobie zdokumentovana, existuje malo poznatki o téchto souvislostech. Tato studie by
mohla pfispét k lepSimu porozuméni téchto vztaht a jejich dopadu na 1écbu a kvalitu Zivota
jedincii s panickou poruchou.

2.1.2. STUDIE EFEKTIVITY LECBY
Vliv nepiiznivych uddlosti v détstvi a dalSich faktorii na uéinnost lé¢by panické poruchy

Navzdory uc¢innosti kombinace psychoterapie a farmakoterapie antidepresivy v akutni fazi
1é¢by panické poruchy, téméf jedna tfetina vSech pacientd s panickou poruchou ma po 1é¢bé
pretrvavajici panické ataky s agorafobii nebo jinymi uzkostnymi symptomy. Kromé toho,
zatimco model neptfiznivych wudalosti v détstvi je obecné uznavan jako prediktor
psychopatologie v dospélosti, o spojeni mezi neptiznivymi udalostmi v détstvi a iu€innosti 1€Cby

u pacientd s panickou poruchou je znamo jen malo.

Cilem této prospektivni studie je proto zjistit, jak nepfiznivé udalosti v détstvi,
sebestigmatizace, disociace a zavaznost psychopatologie ovliviiuji G¢innost kombinované
kognitivné-behavioralni terapie a farmakoterapie u pacientii s panickou poruchou rezistentnich
na lécbu. Tento vyzkumny problém je diilezity pro pochopeni, jak mohou tyto faktory ovlivnit
vysledky 1é€by a jak mohou byt ptizplisobeny terapeutické intervence pro zlepSeni vysledka
lécby.

2.2. CILE

Zvlast uvedeme cile prurezové studie a cile studie efektivity 1é€by, kterd na prifezovou studii

navazuje.
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2.2.1. PRUREZOVA STUDIE
Cile prufezové cCasti studie se zabyvaji nasledujicimi oblastmi:

(1) Komplexni vztahy v kontextu panické poruchy: Cilem je prozkoumat, jak se rtizné
faktory, jako jsou neptiznivé udalosti v détstvi, disociace, sebestigmatizace a komorbidni
osobnostni poruchy, vzajemné ovliviiyji a jak tyto interakce ovliviiuji zavaznost panické

poruchy.

(2) Vliv nepriznivych udalosti v détstvi na panickou poruchu: Cilem je urcit, jak rizné typy
a intenzita nepiiznivych udalosti v détstvi ovliviiuji zdvaznost panické poruchy a vysledky
jeji 1écby.

(3) Role disociace v 1écbé panické poruchy: Cilem je posoudit, jak disociace ovliviiuje
vysledky lé¢by panické poruchy, zejména jeji rezistenci vici 1é€be, a prozkoumat souvislost

mezi urovni disociace a ranym nastupem panické poruchy.

(4) Dopady sebestigmatizace na panickou poruchu: Cilem je prozkoumat, jak
sebestigmatizace ovliviiuje jedince s panickou poruchou, vcéetné jejiho dopadu na

dodrzovani 1é¢by, zdvaznost symptomt a celkovou kvalitu zivota.

(5) Komorbidita s osobnostnimi poruchami u pacientii s panickou poruchou: Cilem je
zkoumat, jak komorbidni osobnostni poruchy ovliviiuji nastup panické poruchy, vysledky

1é¢by a dobu trvani terapie.

(6) Klinické a demografické korelace u panické poruchy: Cilem je prozkoumat, jak klinické,
demografické a socialni faktory souvisi s panickou poruchou a jak tyto proménné ovliviuji
zévaznost poruchy a vysledky 1éCby.

2.2.2. STUDIE EFEKTIVITY LECBY
Cile druhé, longitudinalni ¢asti studie, jsou tyto:

(1) Hodnoceni kombinované terapie: Cilem je posoudit u¢innost kombinace kognitivné-
behavioralni terapie (CBT) a farmakoterapie, konkrétné antidepresiv, u pacientl s panickou
poruchou, ktefi jsou rezistentni na 1écbu.

(2) Vliv nepriznivych zazitki z détstvi na 1écbu: Cilem je prozkoumat, jak specifické
nepiiznivé zazitky z détstvi, jako je fyzické nebo sexudlni zneuZzivani, ovliviiuji G€innost
kombinované terapie u pacientti s panickou poruchou.

(3) Role disociace v 1é¢ebné odpovédi: Cilem je urcit, jak disociace ovliviiuje odpoveéd na
1écbu a vysledky u pacientli s panickou poruchou, kteti podstupuji kombinovanou CBT a

farmakoterapii.

(4) Dopad sebestigmatizace na vysledky lécby: Cilem je zjistit, jak sebestigmatizace
ovliviiuje celkové vysledky 1€cby u pacientl s panickou poruchou.
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(5) Vliv komorbidnich poruch osobnosti na 1é¢bu: Cilem je vyhodnotit, jak komorbidni

poruchy osobnosti ovliviiuji odpovéd’ na 1écbu a vysledky u pacientl s panickou poruchou,
ktefi podstupuji kombinovanou CBT a farmakoterapii.

(6) Méreni symptomii paniky a agorafobie: Cilem je kvantifikovat snizeni konkrétnich

symptomil panické poruchy a agorafobie po intervenci kombinované terapie.

2.3. HYPOTEZY

Nize jsou uvedeny hlavni oblasti hypotéza a také jednotlivé konkrétni hypotézy pro kazdou z

hlavnich oblasti, v zavorkéach za nimi jsou citaci praci, ze kterych byly podklady pro hypotézy
cerpany:

2.3.1. HYPOTEZY PRO PRUREZOVOU STUDII

(1) Vliv nepfiznivych udalosti v détstvi na panickou poruchu:

Hypotéza la: Pacienti s panickou poruchou, kteti zazili vice neptiznivych udalosti v détstvi,

Hypotéza 1b: Pacienti s panickou poruchou, kteti zazili vice neptiznivych udalosti v détstvi,
budou hlasit vyssi miru sebestigmatizace (Hazel et al. 2008; Keyes et al. 2012).

Hypotéza I c: Pacienti s panickou poruchou, ktefi zazili vice neptiznivych udalosti v détstvi,
budou hlasit vyssi troven disociace (Bryant & Panasetis 2005).

Hypotéza 1d: Pacienti s panickou poruchou, kteti zazili vice neptiznivych udalosti v détstvi,

wewvr

vvvvvv

(Prasko et al. 2016).

Hypotéza 2b: Pacienti s vySSimi urovnémi disociace budou hlasit vy$§i miru
sebestigmatizace (Ociskova et al. 2015).

wevr

uzkosti a deprese (Ociskova et al. 2015).

(3) Dopad sebestigmatizace na panickou poruchu:

Hypotéza 3a: Pacienti s vyS$Simi urovnémi sebestigmatizace budou hlésit diivéjsi nastup
poruchy (Ociskova et al. 2014).

Hypotéza 3b: Pacienti s vy$§imi Grovnémi sebestigmatizace budou hlasit vySsi Groven
disociace (Ociskova et al. 2015).
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symptomy uzkosti a deprese (Ociskova et al. 2015).

e Hypotéza 3d: Pacienti s vysSimi urovnémi sebestigmatizace budou hlésit vyssi podil
komorbidnich poruch osobnosti (Grambal et al. 2016).

(4) Komorbidita s poruchami osobnosti u pacienti s panickou poruchou:

e Hypotéza 4a: Pacienti s komorbidnimi poruchami osobnosti budou hlésit diivéj$i nastup
poruchy (Friborg et al. 2013; Valero-Solis et al. 2018).

e Hypotéza 4b: Pacienti s komorbidnimi poruchami osobnosti budou hlasit vys$si miru

sebestigmatizace (Grambal et al. 2016).

e Hypotéza 4c: Pacienti s komorbidnimi poruchami osobnosti budou hlasit vys$si Groven
disociace (Prasko et al. 2016).

e Hypotéza 4d: Pacienti s komorbidnimi poruchami osobnosti budou hlasit vyssi Groven
neptiznivych udalosti v détstvi (McFarlane et al. 2005).

2.3.2. HYPOTEZY PRO STUDII EFEKTIVITY LECBY

(1) Pacienti s panickou poruchou, kteti maji v détstvi vyssi skore averzivnich piihod. bude mit
horsi vysledky 1é&by!~.

(2) Pacienti s vy$§i mirou disociace budou vykazovat horsi vysledky 1é&by?.
(3) Pacienti s vy§§i mirou sebestigmatizace budou vykazovat niz§i vysledky 1é¢by*
(4) Pacienti s komorbidni poruchou osobnosti budou mit horsi vysledky v 1é&b&?

(5) Lepsi vysledky 1é&by budou spojeny s vyrazngjsi zménou v disociaci®

! Zhang J, Wiecaszek P, Sami S, Meiser-Stedman R. Association between panic disorder and childhood
adversities: a systematic review and meta-analysis. Psychol Med. 2023;53(6):2585-2595.

2Kim HJ, Kim J, Yook KH, Choi TK, Lee SH. Early Trauma Subtypes are Differentially Related to Anxiety
Symptomatology and Suicidal Ideation in Panic Disorder. Psychiatry Investig. 2023; 20(12):1211-1220.

3 Schwartz RA, Chambless DL, Barber JP, Milrod B. Testing Clinical Intuitions About Barriers to Improvement
in Cognitive-Behavioral Therapy for Panic Disorder. Behav Ther. 2021; 52(4):956-969.

4 Qciskova M, Prasko J, Vrbova K, Kasalova P, Holubova M, Grambal A, Machu K. Self-stigma and treatment
effectiveness in patients with anxiety disorders - a mediation analysis. Neuropsychiatr Dis Treat. 2018; 14:383-
392.

5 Porter E, Chambless DL. A systematic review of predictors and moderators of improvement in cognitive-
behavioral therapy for panic disorder and agoraphobia. Clin Psychol Rev. 2015; 42:179-192.

6 Prasko J, Grambal A, Kasalova P, Kamaradova D, Ociskova M, Holubova M, Vrbova K, Sigmundova Z,
Latalova K, Slepecky M, Zatkova M. Impact of dissociation on treatment of depressive and anxiety spectrum
disorders with and without personality disorders. Neuropsychiatr Dis Treat. 2016; 12:2659-2676.
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2.4. PRAKTICKY VYZNAM VYZKUMU

Tento vyzkum ma dva klicové aspekty, které maji prakticky vyznam v oblasti porozuméni

etiopatogeneze a 1écby panické poruchy.

2.4.1. PRUREZOVA STUDIE

Prvni ¢ast vyzkumu ptredstavuje prufezovou studii, kterd se zaméiuje na zkoumani komplexnich
vztahi mezi riznymi faktory, jako jsou nepfiznivé udalosti v détstvi, disociace,
sebestigmatizace a komorbidni osobnostni poruchy, a jejich vliv na zdvaznost panické poruchy.

Tato studie mé nasledujici prakticky vyznam:

e Hlubsi pochopeni panické poruchy a jejich determinanti: Studie pfispiva k lepSimu
porozuméni panické poruchy a faktort, které s ni souviseji. Toto pochopeni miize pomoci
lIékaiim a terapeutiim 1épe diagnostikovat a 1é¢it pacienty s touto poruchou.

e Optimalizace terapeutickych strategii: Identifikace vztahi mezi sledovanymi faktory
umoznuje terapeutim lépe cilit terapeutické intervence a strategie na zéklad¢ individualnich
potfeb pacientd. Napiiklad, pokud je disociace spojena s rezistenci na léCbu, terapeuti

mohou zamé&fit svou pozornost na metody, které pomahaji pacientim zvladat disociaci.

e ZlepSeni adherenénich a 1é¢ebnych vysledkii: Porozuméni spojeni mezi sebestigmatizaci
a adherenci k lékatskym postuplim muze vést k vyvoji intervenci zamétenych na snizeni
sebestigmatizace a zvySeni adherence pacientll ke stanovené 1écbé. To muze vést ke
zlepseni 1é€ebnych vysledki a celkového psychického zdravi pacienti.

e Predchazeni komorbiditim a zlepSeni prognézy: Identifikace faktord, jako je
komorbidita s poruchou osobnosti, které ovliviiuji vysledky 1écby, umoziuje 1ékaiim lépe
piedchazet témto komorbiditdm a zlepSovat progndzu pacientti s panickou poruchou.

Celkové lze tici, Ze tato studie ma potencidl pfinést konkrétni klinické vyhody v podobé lepsi
diagnostiky, terapie a prognozy pro pacienty trpici panickou poruchou.

2.4.2. SLEDOVACI STUDIE EFEKTIVITY LECBY

Tento vyzkum maé potencial pfinést vyznamné praktické piinosy v oblasti 1é€by panické
poruchy. Jeho cilem je identifikovat klicové faktory, které mohou ovlivnit ucinnost
kombinované terapie (kognitivné-behavioralni terapie a farmakoterapie) u pacientil s panickou
poruchou, ktefi jsou rezistentni na standardni 1é€bu. Tento vyzkum ma nékolik klicovych
praktickych aplikaci:

e Personalizace 1écby: Porozuméni tomu, jak faktory jako neptiznivé udalosti v détstvi,
sebestigmatizace, disociace a zavaznost psychopatologie ovliviiuji G€innost terapie, miize

pomoci lékafiim pfizplsobit 1é€bu jednotlivym pacientim s panickou poruchou.
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Identifikace téchto faktorth mitize vést k lepSimu hodnoceni potieb pacienta a k vytvoreni
ucinnéjsich 1écebnych plant.

e Optimalizace kombinované terapie: Zjisténi, ze kombinace antidepresiv s kognitivné-
behavioralni terapii je U€innd u pacientli s panickou poruchou rezistentnich na lécbu,
poskytuje dulezity ditkaz pro pouziti této strategie v klinické praxi. Tento pfistup miize byt
preferovan pred pouzitim pouze jedné formy 1écby, zejména u pacienti, kteti neodpovidaji

na standardni 1é¢bu.

e Prediktivni faktory: Identifikace faktord, jako jsou neptfiznivé udalosti v détstvi, které
mohou ovlivnit U¢innost 1écby, miize pomoci Iékafim a terapeutim Iépe porozumeét
pacientim s panickou poruchou a predikovat jejich reakci na urcité 1écebné strategie. To

muze vést k lepSimu planovani a prognoze 1éCby.

e SniZeni rezidudlnich symptomii: Porozuméni vlivu nepfiznivych udalosti v détstvi na
ucinnost lécby muiize umoznit identifikaci pacienti s vyS$im rizikem rezidudlnich
symptomu. Tito pacienti by mohli vyzadovat intenzivngjs$i nebo individualngjsi péci, aby

se snizilo riziko netplné odpovédi na terapii.

Celkové ma tento vyzkum potencidl zlepSit péci poskytovanou pacientiim s panickou poruchou
tim, Ze poskytne 1ékafim dulezité informace pro rozhodovani o 1é€b¢€ a pomtiZze maximalizovat

Sance na uspésny vysledek 1éCby.

2.5. METODOLOGICKY RAMEC

Tato studie je zalozena na otevieném metodologickém ramci, ktery zahrnuje sbér dat od
pacientll 1 terapeutll a nezavislou kontrolu nadfizenymi psychiatry. Zde je podrobné&jsi popis:

(1) Oteviena studie: Tento typ studie nezahrnuje Zadné skryté nebo nezndmé proménné pro

ucastniky. VSichni Gi€astnici jsou plné informovani o povaze a cilech studie.

(2) Sbér dat od pacientii: Pacienti jsou pozadani, aby vyplnili sebeposuzovaci Skaly a
dotazniky. Tyto nastroje mohou zahrnovat otazky tykajici se jejich symptomi, emoci,
chovani, myslenek, vztahové vazby, neptiznivych udalosti v détstvi a dalSich aspekti jejich
zkuSenosti s panickou poruchou.

(3) Sbér dat od terapeutii: Terapeuti také poskytuji data prostiednictvim skal, které hodnoti
své pozorovani a zkuSenosti s pacienty. Tyto Skély zahrnuji hodnoceni symptomu pacientti
a pokrok v terapii.

(4) Nezavisla kontrola nadfizenymi psychiatry: Aby se zajistila objektivita a pfesnost dat, je
studie kontrolovdna nadfizenymi psychiatry — pfednostou a primafem oddélni. Tito
nadfizeni 1 nejsou pfimo zapojeni do 1éCby pacientti, ale hodnoti pacientim stav, provade;i
nezavislé kontroly dat a postupti studie.
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Celkové tento metodologicky ramec umozituje komplexni a multidimenzionalni pohled na
panickou poruchu a jeji 1é¢bu, coz mize vést k hlubsimu porozumeéni této poruchy a k vyvoji

efektivnéjSich IéCebnych strategii.

2.6. VYZKUMNY PLAN

Vyzkumny plan této studie je navrzen tak, aby systematicky zkoumal komplexni vztahy mezi
riznymi faktory ovliviiujicimi panickou poruchu. Plan je rozdélen do nékolika klicovych fazi,
které zahrnuji vybér a hodnoceni Gcastnikil, shromazd’ovéni a analyzu dat, interpretaci vysledki
a zvefejnéni nasich zjisténi. Kazda faze je peclivé navrzena tak, aby poskytovala dikladné a
spolehlivé informace, které nam pomohou 1épe porozumét panické poruse a jeji 16€be. Nyni se

podivejme na kazdou fazi podrobné;ji:

(1) Vybér ucastnikii: Provedeme priifezovou studii, kde ucastnici budou vybrani na zaklad¢
predem danych kritérii. Budeme se snazit zajistit reprezentativni vzorek, ktery zahrnuje
riazné demografické skupiny.

(2) Shromazd’ovani dat: Data budou shroméazdéna prostiednictvim strukturovanych
rozhovort, dotaznikli a klinickych hodnoceni. Rozhovory a dotazniky budou zaméfeny na
posouzeni zdvaznosti panické poruchy, pfitomnosti a intenzity neptiznivych uddlosti v
détstvi, urovné disociace, sebestigmatizace a piitomnosti komorbidnich osobnostnich

poruch. Klinick4 hodnoceni budou provedena kvalifikovanymi zdravotnickymi pracovniky.

(3) Analyza dat: Po shromazdéni dat provedeme podrobnou analyzu. Tato analyza bude
zahrnovat statistické metody pro testovani hypotéz a identifikaci vzajemnych vztahti mezi
proménnymi. Budeme také hledat moZzné vzorce a trendy v datech.

(4) Interpretace vysledkii: Na zakladé naSich analyz budeme interpretovat vysledky a
diskutovat o jejich vyznamu v kontextu existujici literatury. Budeme také diskutovat o
moznych disledcich naSich zjisténi pro klinickou praxi a budouci vyzkum.

(5) Zverejnéni vysledku: Po dokonceni nasi analyzy a interpretace vysledki ptipravime dva
védecke Clanky a disertaci ke zvetejnéni. Tyto dokumenty budou obsahovat podrobny popis
vyzkumu, véetné metodologie, vysledki a interpretace.

2.6.1. PACIENTI

Do studie bylo zahrnuto 110 pacienti, z nichz 105 dokoncilo cely priibéh studie. Zatazeni do
studie a vylouceni z ni bylo potvrzeno dvéma nezavislymi hodnotiteli. Kritéria pro zatazeni do

studie byla nasledujici:
e Diagndza panické poruchy/agorafobie podle vyzkumnych kritérii MKN-10.
e Vck mezi 18 a 60 lety.
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e Rezistence na lécbu SSRI, coz znamena, Ze pacienti nereagovali na alespoil 12tydenni 1é¢bu
SSRI.

Kritéria pro vylouceni ze studie byla nasledujici:

(1) Soucasna depresivni porucha.

(2) Vysoké riziko sebevrazdy.

(3) Organicka psychiatricka porucha.

(4) Aktualni nebo anamnesticka psychoticka porucha.

(5) Soucasné zneuzivani navykovych latek nebo zavislost.

(6) Tézké somatické onemocnéni, jako jsou onkologické nebo kardiovaskularni nemoci.

Tento ptistup k vybéru pacientl zajist'uje, ze ucastnici studie jsou reprezentativni pro Sirsi
populaci pacientd s panickou poruchou, ktefi jsou rezistentni na standardni 1écbu SSRI. Zaroven
minimalizuje moznost, ze vysledky studie by mohly byt ovlivnény jinymi soucasnymi

psychickymi nebo fyzickymi zdravotnimi problémy.

2.7. POUZITE METODY

K hodnoceni pacientii bylo pouzito standardni psychiatrické vySetfeni a k hodnoceni
zavaznosti, premorbidnich vlivii a zmény psychopatologie, byly pouzity hodnotici Skaly a
dotazniky; ¢ast byla sebeposuzovaci, ¢ast z nich vyhodnocoval l1ékafr.

2.7.1. DIAGNOSTIKA

Diagnoza byla stanovena pfijimajicim lékafem a konfirmovana oSetfujicim lékafem oddé€leni a
primafem nebo prednostkou oddéleni béhem primarské vizity. Pro stanoveni diagnézy byla
zavazna vyzkumna kritéria Mezinarodni klasifikace nemoci pro panickou poruchu (MKN-10
1996).

2.7.2. SKALY HODNOTICI ZAVAZNOST PORUCHY

CGI (Clinical Global Impression)

Clinical Global Impression (CGI) je hodnotici Skala, kterd byla piivodné vyvinuta v rdmci
programu Early Clinical Drug Evaluation (ECDEU) pro pouziti v klinickych studiich vedenych
Nérodnim institutem pro duSevni zdravi (NIMH). Tato Skdla je navrzena tak, aby poskytovala
klinické hodnoceni zalozené na posouzeni lékafe o zavaznosti symptomu a pokroku v 1écbé
(Guy 2000). CGI je tii polozkova Skéla hodnocené pozorovatelem, kterd mize byt pouzita jak
v klinické praxi, tak ve vyzkumu k sledovani zmén symptomi. Jeji polozky hodnoti zdvaznost
nemoci (CGI-S), globalni zlepSeni (CGI-I) a Gc¢innost 1écby (CGI-E), ktera je specificka pro
1éky, které byly podany. Pro na$ vyzkum jsme pouzivali prvni poloZku (zavaZnost nemoci).
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Zéavaznost nemoci (CGI-S)

CGI-S je sedmibodova Skala, ktera vyzaduje, aby lékat hodnotil zavaznost nemoci pacienta v
dob€ posouzeni vzhledem k jeho minulym zkuSenostem s pacienty se stejnou diagndzou.

Hodnoceni se provadi na stupnici od 1 (normalni, viibec nemocny) do 7 (extrémn¢ nemocny).

Mnoho vyzkumniki, ackoli uznava platnost skaly, ji povazuje za subjektivni, protoze vyzaduje,
aby uzivatel Skaly porovnaval subjekty s typickymi pacienty v klinické praxi. Pfesto je Skala
povazovana za platnou jako externi kritérium pii vyvoji $kal pro depresi a uzkost. Druhou
moznosti je sebehodnoceni provadéné pacienty (subjCGI). V této verzi (subjCGI-S) hodnoti
sviyj celkovy stav sdm pacient, pficemz kazdy ze stupiiii zavaznosti ma popsané charakteristiky.

PDSS (Panic Disorder Severity Scale)

Panic Disorder Severity Scale (PDSS) je specificky nastroj pro panickou poruchu, ktery hodnoti
zavaznost a frekvenci panickych atak, strach z dalSich atak, agorafobii a funkéni omezeni.
PDSS je povazovan za spolehlivy nastroj pro sledovani vysledki 1écby (Europe PMC 2023).

PDSS je skala, kterd hodnoti sedm dimenzi panické poruchy a souvisejicich symptomt (APA
PsycNet 2023). Kazda polozka na skale je hodnocena na pétibodové skale (0=Nikdy; 1=Obcas;
2=Polovinu casu; 3=V¢étSinu ¢asu a 4=Potad) (Fuste et al. 2018). Celkové skore se miize
pohybovat od 0 do 40, pficemz vys$si skore naznacuje véEtSi zdvaznost panické poruchy

(Psychiatry.org 2023). Jednotlivé polozky Skaly zahrnuji:

(1) Frekvenci panickych atak

(2) Uzkost béhem panickych atak

(3) Anticipacni uzkost

(4) Agorafobicky strach a vyhybani se

(5) Interoceptivni strach a vyhybani se

(6) Omezeni nebo naruseni pracovniho fungovani

(7) Omezeni nebo naruseni socidlniho fungovani (APA PsyhNet, 2023).

PDSS je také uzitecny pro hodnoceni zmén souvisejicich s 1écbou (Piro & Taha 2024. Vysledky
studie ukézaly, Ze vétSi zmény v PDSS skore byly vyznamné spojeny s piifazenim ke
kognitivné behavioralni terapii (CBT) oproti ¢ekaci listin€ (Elkins et al. 2014).

2.7.3. DOTAZNIKY

BAI (Beck Anxiety Inventory)

Beckiiv inventar uzkosti (BAI) je 21 polozkovy sebeposuzovaci dotaznik, ktery slouzi k méfeni
zavaznosti Uzkosti u adolescentii a dospélych ve véku 17 let a starSich. Tento dotaznik se
zamé&fuje na bézné symptomy tzkosti, které subjekt zazil béhem posledniho tydne (vEetné dne,
kdy dotaznik vypliiuje). Mezi tyto symptomy patii napiiklad necitlivost a brnéni, poceni
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nezpusobené teplem a obava z nejhorsiho Beck et al. 1988). Kazda odpoveéd’ je ohodnocena na
uzkosti. Piivodni navrh BAI od Becka a spol. zahrnoval pouze dva faktory: kognitivni (méfici
strachové myslenky a narusenou kognitivni funkci) a somaticky (méfici fyziologické ptiznaky
uzkosti). BAI byl validizovan na souboru pacientl s uzkostnymi a depresivnimi poruchami.
Ceska verze BAI prokazala dobrou vnitini stabilitu a také dobrou stabilitu v testu-retestu béhem
jednoho tydne. Inventdi vykazuje vynikajici vnitini konzistenci (Cronbachova a = 0,92;
Kamaradova et al. 2015). Hrani¢ni skore 17 boda odd€luje nemocné od zdravych jedinci.

BDI (Beck Depression Inventory, druhé vydani)
Beckova Skala deprese (BDI-II) je 21 polozkovy sebeposuzovaci dotaznik, ktery slouzi k

meéieni zdvaznosti depresivnich symptomu u adolescentli a dospélych ve véku 13 let a starSich.
Tento dotaznik se zamé&fuje na rizné aspekty deprese, véetné nalady, pesimismu, pocitl selhani,
nedostatku spokojenosti, viny, ocekavani trestu, sebe-nenavisti, sebe-kritiky, sebevrazednych
myslenek, place, podrazdénosti, socialniho stazeni, télesného obrazu, pracovni neschopnosti,
nespavosti, Unavy, ztraty chuti k jidlu, ztraty t€lesné hmotnosti, somatickych ptredstav a ztraty
zajmu o sex (Beck et al. 1996). Kazd4 odpovéd’ je ohodnocena na $kdle od 0 (viibec ne) do 3
(velmi silng). Vyssi celkové skore indikuje zavaznéjsi pfiznaky deprese. BDI-II zahrnuje otazky
tykajici se nalady, myslenek, fyzickych pfiznaki a socidlniho fungovéani. BDI-II byl
validizovan na souboru pacientti s depresivnimi poruchami. Korelace mezi BDI-II a ostatnimi
standardizovanymi $kalami deprese se pohybuje kolem 0,70. Vnitini konzistence (Cronbachova
alfa) se pohybuje od 0,73 do 0,95 (Beck et al. 1996; Ociskova et al. 2017). BDI-II je Siroce
pouzivan k posouzeni aktudlni trovné depresivni symptomatologie v klinické praxi 1 ve
vyzkumu. Ceska verze soupisu je ekvivalentni ptivodnimu textu, pokud jde o spolehlivost,
validitu a faktorovou strukturu testu-retestu (Ociskova et al. 2017).

DES (Dissociative Experiences Scale)

DES (Dissociative Experiences Scale) je 28 poloZkovy sebeposuzovaci dotaznik, ktery slouzi
k méfeni frekvence disociativnich zkuSenosti. Tento 28 polozkovy dotaznik se zamétuje na
rizné aspekty disociace, vcetné depersonalizace, derealizace, amnézie a absorpce (Carlson et
al. 1991). Ceska verze DES prokézala vysokou vnitini konzistenci a také dobré psychometrické
vlastnosti (Ptacek et al. 2006; Soukup et al. 2010). Kazdéa odpovéd’ je ohodnocena na Skéle od
0 (viibec ne) do 100 (vzdy). Vyssi celkové skore indikuje vyssi frekvenci disociativnich
zkuSenosti. DES je samostatné vyplilovany inventaf, ktery ukazuje, jak ¢asto subjekt pocituje
pfiznaky disociace v procentech ¢asu. Patologicky DES (DES-T) obsahuje polozky DES 3, 5,
7,8,12,13,22,27 (Waller et al. 1996).

CTQ-SF (Childhood Trauma Questionnaire — Short Form)

CTQ-SF (Childhood Trauma Questionnaire — Short Form) je 28 poloZzkovy sebeposuzovaci
dotaznik, ktery slouzi k méfeni frekvence disociativnich zkuSenosti (Cruz 2023). Tento

dotaznik se zamétuje na rizné aspekty disociace, v€etné depersonalizace, derealizace, amnézie
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a absorpce (Bernstein et al. 2003). Ceské verze CTQ-SF prokazala vysokou vnitini konzistenci
a také dobré psychometrické vlastnosti (Petrikova et al. 2021).

Dotaznik obsahuje 28 otazek. Kazda odpovéd’ je ohodnocena na skale od 0 (vitbec ne) do 100
(vzdy). Vyssi celkové skore indikuje vyssi frekvenci disociativnich zkuSenosti (Hagborg et al.
2022). CTQ-SF je dobfe pfijiman a mize poskytovat konzistentni a validni sebeposouzeni od
véku 14 let ohledné zneuzivani v détstvi. Je vSak tieba opatrnosti pii pouziti s mladSimi
adolescenty, protoze stabilita test-retest je u nich slabsi a interpretace M/D skaly je vice

nejednoznacna.
ISMI (Internalized Stigma of Mental Illness)

Internalizované stigmatizace dusevnich nemoci (ISMI) je 29 polozkovy sebeposuzovaci
dotaznik, ktery slouzi k méfeni internalizované stigmatizace u jedincii s psychickymi
poruchami (Ritsher et al. 2003). Tento dotaznik se zamétuje na pét dimenzi internalizované

stigmatizace:

(1) Alienace (Odcizeni): Tato doména se tyka pocitl izolace, odliSnosti od ostatnich a ztraty
hodnoty v dusledku dusevni nemoci.

(2) Souhlas se stereotypy: Mira, do jaké jedinec souhlasi se spolecenskymi stereotypy o

osobach s duSevnimi nemocemi.

(3) Vnimana diskriminace: Jak jedinec vnima, Ze je diskriminovan nebo stigmatizovan kvuli

své duSevni nemoci.

(4) Socialni stazeni: Tendence jedince stahnout se z sociadlnich interakci nebo situaci z divodu

své duSevni nemoci.

(5) Rezistence ke stigmatu: Schopnost jedince odoldvat nebo se branit vi¢i negativnim

dopadim stigmatizace.

Skala ISMI byla v ¢eském piekladu standardizovana Ociskovou et al. (2014). Ceska verze $kaly
vykazuje vynikajici vnitini konzistenci (Cronbachova alfa a = 0,91) a také velmi dobrou
stabilitu v testu-retestu po tfech tydnech od prvniho méfeni (r = 0,90, p <0,001).

2.7.4. METODY ZPRACOVANI A ANALYZY DAT

Ve dvou castech studie byly pouzity podobné metody statistické analyzy. K hodnoceni
vysledka byly vyuzity statistické programy Prism (GraphPad PRISM verze 5.0) a IBM SPSS
verze 24.0. Demograficka data a primérné celkové skore v jednotlivych dotaznicich a
posuzovacich stupnicich byly podrobeny popisné statistice, kde byly zjistény praméry,
mediany, smérodatné odchylky a charakter rozloZeni dat (test Kolmogorow — Smirnov).
Priméry byly porovnavany pomoci nezévislych nebo parovych t-testli. Vztahy mezi
jednotlivymi kategoriemi byly hodnoceny pomoci korelacnich koeficientti (Pearsonovo r u
parametricky rozloZenych dat a Spearmanovo r u neparametricky rozloZenych) a linearni

regrese. Vztah alternativnich proménnych (pohlavi, stav, vysazovani medikace) byl ovéfen
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Fisherovym testem nebo pii vice kategoriich (partnersky vztah) y2-kvadrat testem. Ze
srovnavacich testi byly pouzity neparové t-testy, FisherGv presny test, Mann-Whitnetv U test
a v pripad¢ vice srovnavanych skupin a pro ucely dalSich analyz jednocestna ANOVA s moznou
aplikaci Tukeova nebo Dunneho mnohocetného srovnavaciho testu a dvoucestna ANOVA pro
opakovand méfeni. Pouzita byla také Bonferroniho korekce. Rozdil mezi druhym a prvnim
métenim nékterych pouzitych $kal byl realizovany vypoctem absolutni a relativni zmény. Pro
zjisténi souvislosti mezi dvéma proménnymi byl pouzit Pearsontiv, nebo Spearmantiv korela¢ni
koeficient. Vyuzili jsme také jednoduchou linearni regresi, mnohonésobnou linearni regresi a
logistickou regresi. Zjisténi velikosti efektu ve vypoctech bylo provedeno a realizovano v
souladu s Cohenovymi ukazateli (1988). Jako zakladni hladina statistické vyznamnosti byla ve
vSech ptipadech stanovena mira 5 %.

Primarni vysledna kritéria terapeutické zmény byla definovana jako:

» Zména v zavaznosti objCGI;

* Zména v PDSS.

Sekundarni vysledna kritéria terapeutické zmény byla definovana jako:
* Zména v zavaznosti subjCGI;

* Zmeéna v BAI;

* Zména BDI.
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Tabulka 6: Harmonogram — metody hodnoceni a méreni

Metoda Tyden 0 Tyden 6

ICD diagnosticka kritéria X

Dotaznik demografickych udaji

Objektivni zavaznost podle CGI

PDSS

Subjektivni zavaznost podle CGI

BAI

BDI

R R B B

DES

CTQ-SF

T s B e I I T IR I I T e

ISMI

2.7.5. ETIKA VYZKUMU

Studie byly schvaleny mistni etickou komisi Lékatské fakulty Univerzity Palackého v
Olomouci a Fakultni nemocnice v Olomouci. Vyzkumy byly provadény v souladu s posledni
verzi Helsinské deklarace a doporucenim pro Spravnou klinickou praxi (Guideline for Good
Clinical Practice; EMEA 2002/2009).

2.7.5.1. INFORMOVANY SOUHLAS

VSichni probandi podepsali informovany souhlas o uc€asti na vyzkumu. Byli informovani o
dobrovolnosti své ucasti, moZnosti kdykoliv odstoupit bez udéni divodu nebo vyslovit
nesouhlas s pouZzitim dat. Byli obezndmeni pisemné i Gistn€ o podstaté vyzkumu, jeho priibéhu,
narocich, které by na né ucast kladla, a vyhodéch, které by pfinesla jim 1 vyzkumniktm.

2.7.5.2. OCHRANA SOUKROMI A OSOBNICH UDAJU

Vzhledem k potfebé sparovani dat z dokumentace s vysledky dotaznikti byly vyzadovany
osobni tdaje, jako jsou jméno ucastnika a v€k. Tato data byla zanesena do vyslednych tabulek,
po doplnéni potifebnych udaji vSak byla anonymizovana. Probandi byli o tomto postupu
informovani a byli obeznameni se skutecnosti, Ze k idajim bude mit ptistup doktorand se
Skolitelem.

2.7.5.3. POSOUZENI RIZIK A MOZNOSTI JEJICH
PREVENCE:

Téma disertace se tyka citlivé oblasti casnych neptiznivych udalosti v détstvi a stigmatizace u
jedinct s psychickymi problémy a jejich vlastni sebestigmatizace. Souéasti Skaly ISMI jsou
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také potencialné rozrusujici otdzky typu ,,Dusevné nemocni lidé nemohou zit dobry a napliujici
zivot*, které monitoruji miru souhlasu se spolecenskymi predsudky. Abychom snizili moznost
citového zranéni nékterého z ucastniki vyzkumu, byli pacienti jiz ve fazi nabidky tcasti na
vyzkumu stru¢né informovani o tom, co je sebestigmatizace a jak vznika. Uvedli jsme také, ze
se v ramci vyzkumu ptdme 1 na miru souhlasu s pfedsudky, které mohou nékteti jedinci zastavat
vaci lidem, ktefi se potykaji s psychickymi potizemi. V piipad¢ jakékoliv nejasnosti nebo
diskomfortu navozeného vyplhovanim baterie dotaznikli zde byla moZzZnost oteviit je s

vyzkumniky.

2.8. CHARAKTERISTIKY SOUBORU

Celkem 142 pacientl s panickou poruchou, ktefi byli rezistentni na psychofarmaka ve sluzbach
ambulantniho zafizeni, bylo pfijato do 6tydenniho komplexniho lizkového 1écebného
programu v obdobi od listopadu 2015 do cervence 2019 (tab. 7). Do studie vstoupilo 110
pacientll s primérnym vékem 37,7 + 12,0 (37 muzt a 74 zen). Primérny vék nastupu poruchy
byl 27,7 + 12,4 let s primérnou dobou trvani 9,8 + 9,6 let. DalSich 32 pacientii piijatych na
oddé¢leni neprojevilo zajem o ucast ve studii (praimérny vék 38,5 + 8,9). Data dalSich 5 (4,5 %)
ucastnikil nebyla pouZita, protoZe nevyplnili vice nez polovinu dotaznikii. Data od 105 pacientt

byla statisticky analyzovéna (tabulka 7).

Studie probihala za typickych podminek na ltizkovém psychoterapeutickém oddéleni pro
uzkostné, afektivni poruchy a poruchy osobnosti. Dva nezavisli hodnotitelé (primaf, pfednosta
kliniky) potvrdili kritéria pro zatazeni a vylouceni.
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Tabulka 7: Pacienti zarazeni do studie

Proménné Absolventi - 1. hodnoceni (n=105))
Vek 37,8 +12,1
Pohlavi muzi/zeny 33/72
V¢k zacatku poruchy 27,7+ 12,5
Trvani poruchy 10,0 +9,8
Dédi¢nost ne/ano 39/56
Vzdélani: zékladni / odborné / stfedni / univerzitni 17/34/42/12
Zamgstnani: ne / ano 47/58
Rodinny stav: svobodny / Zenaty / rozvedeny / ovdovély 56/35/14/3
Partner/ka: ne / ano 52/53
Dalsi tizkostna porucha: ne / ano 77/28
Porucha osobnosti: ne / ano 81/24
0bjCGI 43+0,7
PDSS 14,5 +4,1
subjCGI 45+1,2
BAI 28,3+ 13,1
BDI 25,0+ 12,1
DES 18,5+ 19,5
DES-T 14,7+224
Celkové skore CTQ 49,8 + 18,1
Emoc¢ni zneuzivani 11,3 +5,6
Fyzické zneuzivani 8,0+4,3
Sexualni zneuzivani 6,4+33
Emoc¢ni zanedbavani 15,0+5,6
Fyzické zanedbavani 9,1 +3,6
Celkové skore ISMI 62,9+ 13,2
Odcizeni 14,5 +4,1
Stereotypni podpora 13,3 +3,6
Pocitovana diskriminace 9,8 +3,1
Socialni stazeni 13,4+3,5
Odolnost viici stigmatizaci 11,0+ 2,1

Index antidepresiv

33,8 + 20,6 (n=91)

Index anxiolytik

13,8 + 14,7 (n=19)

Index antipsychotik

3,3 +2,4 (n=6)
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KOMORBIDITY

Pacienti vykazovali riizné komorbidity s uzkosti a poruchami osobnosti. Dalsi komorbidni
poruchou neurotického spektra trp€lo 69 pacientii (65,7 %). Nej€astéjsi komorbidni tzkostnou
poruchou byla agorafobie (n=25; 23,8 %), generalizovand tzkostna porucha (GAD; n=19; 18,1
%) a socialni fobie (n=8; 7,6 %). Dalsich 17 pacientt (16,3 %) trpélo dal§imi jinymi poruchami
neurotického spektra (6 se somatoformnimi poruchami, 2 s poruchou pfizptisobeni, 4 s
disociativnimi poruchami, 5 se smiSenou uzkostné-depresivni poruchou). Pomérné castou
komorbiditou byla také insomnie (n=8; 7,6 %). Nebyly Zadné rozdily mezi skupinami s
komorbidni izkostnou poruchou a bez ni na zacatku 1é¢by v klinickych, demografickych nebo

psychosocialnich datech.

Pacientl s komorbidni poruchou osobnosti bylo 43 (41,0 %): 17 (16,2 %) s hrani¢ni poruchou
osobnosti, 12 (11,4 %) se smiSenou poruchou osobnosti a 14 (13,3 %) s jinymi poruchami
osobnosti (4 anankasticka, 4 vyhybava, 3 zavisla, 2 histrionska, 1 schizoidni).

2.9. LECBA

Pacienti byli 1é¢eni kombinaci skupinové kognitivné-behavioralni terapie a antidepresivy v
obvyklém rozmezi davek. Bylo pouZzito obvyklé rozmezi ddvkovani antidepresiv. Pied ptijetim
do programu intenzivni kognitivné behaviordlni terapie byli pacienti nelspéSné léceni

antidepresivy minimalné 3 mésice, coz je definovalo jako farmakorezistentni.

Strukturovany program KBT obsahoval 20 skupinovych sezeni KBT, z nichz kazdé¢ trvalo 1,5
hodiny. Mezi hlavni témata pattila edukace o panické poruse a jeji 1é€b¢€, bludny kruh panickych
zachvatl a agorafobie, kognitivni restrukturalizace, interoceptivni expozice, expozice in vivo,
nacvik komunikacénich dovednosti, praktické feSeni problémtl a prace s kognitivnimi schématy
a sebestigmatizaci. Jednou tydné bylo s kazdym pacientem provedeno dalsi individuélni sezeni.
Nechybély ani doplikové programy — kazdodenni interakéni komunity, ergoterapie, denni

relaxace a ranni cviceni (15 minut).

ProtoZze pacienti uzivali medikaci minimaln€ tfi mésice pfed zafazenim do studie,
farmakoterapie byla variabilni. Mezi davkovanim antidepresiv na zafatku a na konci
hospitalizace byly minimalni a zddné vyznamné rozdily. Pro srovnani riznych antidepresiv
jsme prevedli davky jednotlivych 1ékii na ekvivalenty antidepresiva (paroxetin 20 mg =
citalopram 20 mg nebo fluoxetin 20 mg nebo sertralin 50 mg nebo fluvoxamin 50 mg nebo
escitalopram 10 mg nebo venlafaxin 75 mg), nebo anxiolytikum (alprazolam 0,75 mg =
klonazepam 0,5 mg nebo diazepam 15 mg nebo oxazepam 20 mg).

Nejcastéjsi medikaci na pocatku 1éCby byla antidepresiva (n=91; 86,7 %), dale anxiolytika
(n=19; 18,1 %) a antipsychotika (n=6; 5,7 %). Davkovani 1¢kti bylo v rozmezi doporucenych
pokynti pro panickou poruchu.
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Primérnd davka antidepresiva byla 33,2 + 20,9 mg ekvivalentu paroxetinu na zacatku a 32,9 +
21,4 mg ekvivalentu paroxetinu na konci programu. To ukazuje, ze béhem 6tydenni 1écby KBT

byla provedena miniméalni (Zadnd vyznamnd) zména v davce antidepresiva.

Primérnd davka anxiolytika (ve vSech pfipadech benzodiazepiny) byla 13,8 + 14,6 mg
ekvivalentu diazepamu na zacatku a 12,5 + 11,6 mg ekvivalentu diazepamu na konci programu.
To ukazuje, Ze béhem 1éc¢by byla v priméru provedena jen minimalni nevyznamnd zména

v davce benzodiazepint.

Primérné dévka antipsychotika byla 3,3 + 2,4 mg ekvivalentu risperidonu na zacatku a pacienti
byli bez antipsychotik na konci programu. Antipsychotikum bylo béhem 1écebného pobytu

vysazeno u vSech Sesti pacientt, ktefi je na pocatku uzivali.

2.10. VYSLEDKY

V nasledujicim textu probereme vysledky obou ¢asti prace. Nejdiive se budeme zabyvat
praiezovou studii, pak studii efektivity 1é¢by.

2.10.1. PRUREZOVA STUDIE

Tato ¢ast studie se zamétuje na zkoumani komplexnich vztaht v kontextu panické poruchy,
véetné vlivu demografickych faktorG. nepfiznivych wudalosti v détstvi, disociace,
sebestigmatizace a komorbidnich osobnostnich poruch. Cilem je urcit, jak tyto faktory ovliviiuji

zavaznost panické poruchy.
2.10.1.1. Demografické proménné

Pti hledani rozdilt mezi hlavnimi demografickymi faktory byly (tabulka 8§ a tabulka 9):

e statisticky vyznamné vyssi skore u objCGI, CTQ-total, sexualniho zneuZzivani, fyzického
zanedbavani u Zen nez u muzi;

e statisticky vyznamné vysSi skore u fyzického tyrdani u pacientl s vy$Sim vzdélanim
(stfedoskolska nebo vysokoskolska skupina) nez u pacientil s niz§im vzdélanim (zékladni
Skola nebo vyuceni);

e nezaméstnani pacienti vykazovali signifikantné niz8i vék nastupu poruchy a nizsi skore
rezistence vuci stigmatu nez zaméstnani pacienti;

e statisticky vyznamné vyssi vek a vék nastupu poruchy byl prokazan u pacientli s partnerem
nez u pacientll bez partnera.

Tabulka 8: Rozdily podle pohlavi a vzdelani

proménna Muzi Zeny Nizsi Vyssi
B Sign. Sign.
(n=33) (n=72) vzdélani vzdélani
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(n=54) (n=51)
vk 374+12,0 380+122 ns 370+128 386+114 ns
Pocatek poruchy | 28,5+ 12,3 27,3+12,7 ns 279+12,5 274+12,7 ns
Trvani poruchy 8,9 +8,8 10,5+10,3 ns 8,8 +8,8 11,2 +10,7 ns
objCGI 41408  44+07 0,05 43+07 43408 ns
PDSS 14.6+40 144+42 ns 142+40 148+42 ns
subjCGI-S 47412  45+12 ns 45+11  45+13 ns
BAI 277+125 285+134 ns 276+12,1 289+ 14,1 ns
BDI 224113 263+123 ns 249+122 252+12,1 ns
DES 19.4+20,5 18,0+192 ns 158+179 21,1+21.0 ns
DES-T 13.0+149 15.6+254 ns 120+177 17.6 +27.0 ns
CTQ-Total 443+149 523 +189 0,05 47.0+147 52.8+208 ns
Emocni 98+53  12.0+57 ns 109+51 11,8+62 ns
zZneuzivani
Fyzické
. 7,7+£35 82+4,6 ns 6,7+29 94+5,1 0,001
zneuzivani
Sexudlni
vatnt 54+19  68+3/7 0,05 60+22  68+42 ns
zneuzivani
Emocni 13.6+53 15,7+5,6 ns 149+50 152+6,1 ns
zanedbavani
Fyzické
yzieke 76+24  97+3.9 0,05 86+3,1  9.6+41 ns
zanedbavani
Celkovaskore | o5 ¢ 108 63,1+ 133 ns 609+132 632+132 ns
ISMI
Odcizeni 135+3.9 149+4,1 ns 145+41 144+4]1 ns
Podpora. 12,7434  13,5+3/7 ns 13,0435 13,5+3/7 ns
stererotypli
Pocifovans
ocitovana 94+3,1 10,1 +32 ns 96+29 102433 ns
diskriminace
Socialni stazeni 12,8 +3,4 13,7+ 3,6 ns 13,1 +3,6 13,8 +3,5 ns
Odolnost vaci | 115 04 109420 ns 107+2,6 113+20 ns

stigmatu
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Tabulka 9: Rozdily podle zaméstnani a partnerstvi

Proménna Bez prace Zaméstnani Bez parntera/ky ~ Partner/ka

Sign. Sign.

(n=47) (n=58) (n=52) (n=53)

Veék 36,6 +14,5 38,8+9,9 ns 32,9 +10,1 42,6 +12,1 0,001
Pocatek poruchy 244+12,0 303+124 0,05 244 +10,3 30,8 + 13,7 0,01
Trvani poruchy 11,7+ 10,5 8,6 +9,1 ns 8,31+9,1 12,6 + 10,3 ns
objCGI 4,4+0,7 42+0,7 ns 43+0,7 4,3+0,7 ns
PDSS 142+4,0  147+42 ns 142 +42 14,7 +4,0 ns
subjCGI-S 44+ 1,1 4,6+ 1,2 ns 4,6+ 1,2 45+1,1 ns
BAI 28,2+13,2 283+13,1 ns 27,7+ 13,5 28,8 +12,7 ns
BDI 243+13,9 257+114 ns 24,6 +12,8 255+11,4 ns
DES 20,1 +19,5 17,0+ 19,6 ns 19,7+ 174 17,2+ 21,6 ns
DES-T 16,7+ 27,3 13,2+18,0 ns 15,1 +16,4 14,4 +274 ns
CTQ-Total 52,6 +17,8 47,5+18,0 ns 47,4+16,9 52,2+ 19,0 ns
Emo¢ni zneuzivani | 12,0 +5,7 10,8 +5,6 ns 11,0 +5,8 11,7 +5,4 ns
Fyzické zneuzivani | 8,5+4,9 7,6 +3,7 ns 7,8+3,9 83+4,7 ns
Sexualni zneuzivani | 6,8 +2.9 6,1 +3,6 ns 6,0+24 6,8 +4,0 ns
famn:sgzvéni 159+54  143+57 ns 143 45,6 158455 ns
Zj;tivém 94436  88+37 s 8.5+3.5 9.6+3.7 ns
Celkova skore ISMI | 62,5+ 13,4 61,6+ 13,1 ns 60,3 + 14,3 63,6 +11,9 ns
Odcizeni 14,5+4,4 14,4+3,9 ns 14,1+4,4 14,8 + 3,8 ns
Podpora stererotypt | 13,3 +3,5 13,3 +3,7 ns 12,7+3,9 13,8 +3,3 ns
zfsi‘:r’;f;ie 99+34 98429 s 9.6+ 3,4 10,14+2,9 ns
Socialni stazeni 13,2 +3,5 13,6 +3,6 ns 12,8 +3,6 14,0 + 3,4 ns
gfg‘i‘:;zt VI 16422 105420 005 11,1424 10,9 +1,9 ns

2.10.1.2. Vliv komorbidity

Rozdily mezi pacienty s komorbiditou izkostné poruchy a bez ni byly nevyznamné s vyjimkou
vy$§iho skore tzkosti v BAI v podskupiné bez komorbidit (tabulka 10), ve srovnani se
statisticky vyznamnymi rozdily mezi pacienty s komorbidni poruchou osobnosti nebo bez ni
(tabulka 3). Pacienti s komorbidni poruchou osobnosti byli vyznamné mladsi, méli diivé;si
nastup poruchy, byli vice depresivni (BDI-II), disociovani (DES; DES-T), trpéli vyssi
sebestigmatizaci (ISMI, se vSemi dil¢imi skére kromé rezistence na Stigma) a zazili vice
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nezadoucich piihod v détstvi (CTQ-total), zejména vyssi

zanedbavani (tabulka 10).

1%

emocni

’

zneuzivani a emocni

Tabulka 10: Rozdily podle heredity a komorbidity; jind uzkostna porucha, porucha nalady,

porucha osobnosti

_ L . ] KOMORBIDN{ PORUCHA
Proménna DEDICNOST KOMORBIDNI UZKOSTNA PORUCHA OSOBNOSTI
Ne(n=39) Ano (n=66)  Sign. No (n=36) Yes (n=69) Sign. No (n=62) Yes (n=43) Sign.
Vek 386+132 373+11,5 ns 40,7+ 13,8  363+109 ns 41,6+12,1  323+102 0,001
Potitek poruchy | 293+ 14,0  26,7+11,6  ns 30,1+ 114 263+129 ns 3,94125 21,6499 0,001
Trvani poruchy 9,1+9,3 10,5 + 10,1 ns 10,2 +11,7 9,9 +8,8 ns 9,6 +104 10,5 +9,1 ns
objCGI 43407 43+0,7 ns 42+0,7 43407 ns 42407 43407 ns
PDSS 154+38  13,9+42  ns 143+43  146+40 ns 151439  135+42 °
(p=0,052)
subjCGI-S 43+13 47+1,1 ns 45410 46+12 ns 44+12 47+1,1 Ns
BAI 256+ 140 298+123 ns 3234124 262+13,0 0,05 269+134  303+125 ns
BDI 2184116 269+121 005 260+130 245+133 ns 21,14109  30,7+11,7  0,0001
DES 1804200 187+195 ns 149+134 202+219 ns 1514190 232+196 0,05
DES-T 134+19,7 155+241 ns 1134120 166+264 ns 103+158 213+289 0,05
CTQ-Total 4504172  52,7+181 0,05 495+158 500+192 ns 46,004 17,5 553+17,6 0,01
Emotni 9,9+5,1 122458 0,05 113451  114+59  ns 10,0449  133+60 0,05
zneuzivani
Fyzické
e 7,1 +3.4 8,5+ 4.6 ns 7,6 +3,8 82 +4.6 ns 74+35 8,9 +6,1 ns
zneuzivani
Sexudlni - 63+3,4 6,5+33 ns 6,1 +2,0 6,5+39 ns 6,2 +3,6 6,7+2,9 ns
zneuzivani
Emocnlr o 132+ 6,0 16,1 + 5,1 0,05 154+49 14,8+5,9 ns 13,8+5.8 16,7 +4.8 0,01
zanedbavani
Fyzické
o 8,5+33 94+38 ns 9,0 +3,7 9,1 +3,6 ns 8,7+3.8 9,6 +33 ns
zanedbavani
Celkova skore
o 61,8+12,0 62,1+140 ns 62,1+122 619+138 ns 5794117  679+132 0,001
Odcizeni 144+41  145+41 s 145+38  144+43  ns 13,5438  158+41 0,005
Podpora 128435  135+37  ns 132433  133+38  ns 124434  145+3,6 0,005
stereotypt
Pocitovand 9.8+3.1 99+32 ns 103432  9,6+3, ns 9,0+2,8 1,1+32 0,001
diskriminace
Socidlni stazeni 13,6+3,5 133436  ns 133429  135+38  ns 123433  151+33 0,001
Odolnost Vi | 1y (g 109423  ns 108+21 11,1422  ns 107+19  113+25  ns
stigmatu
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2.10.1.3. Korelace mezi proménnymi

Nastup poruchy negativné koreloval s celkovym CTQ, subjCGI, BAI, BDI, DES, DES-T a
ISMI (tabulka 11). Casn&jsi rozvoj poruchy souvisi s vyss§im skére nezadoucich piihod v

détstvi, vyssi mirou disociace a patologické disociace a vyssi mirou sebestigmatizace (tab. 11).

Uroveti disociace méfena pomoci DES a DES-T negativné korelovala s nastupem poruchy a
pozitivné korelovala s délkou trvani poruchy, subjektivnim hodnocenim zavaznosti poruchy
(subj CGI), zadvaznosti symptomul uzkosti (BAI) a depresivni symptomy (BDI-II) (tabulka 11).

Uroveii sebestigmatizace (ISMl-total) pozitivné korelovala s délkou poruchy, subjCGI,
zévaznosti symptomu uzkosti (BAI), zavaznosti symptomu deprese (BDI-II), urovni disociace
(DES), urovni patologicka disociace (DES-T), davka antidepresiva (ekvivalent paroxetinu),

negativné se zacatkem poruchy (tabulka 11).

Tabulka 11: Korelace psychopatologickych méreni, nastupu poruchy a terapeutické zmeny

Zatitek DES DES-T ISMI celk. CTQ- celk.

poruchy
Zagatek poruchy -0,335" -0,275* -0,23 ™ -0,287
Trvéni poruchy -0,495" 0,235 0,215 0,225 0,355
0bjCGI -0,08 0,11 0,11 0,19 0,11
PDSS 0,07 0,05 0,05 -0,06 0,09
subjCGI 0,325 0,375 0,385 0,305 0,16
BAI -0,19 0,525 0,525 0,297 0,17
BDI-II -0,25% 0,515 0,495 0,587 0,337
DES -0,287* 0,875 0,24 0,13
DES-T -0,295** 0,875 0,335 0,10
Ekvivalent 0,08 0,21®=005D 0,18 0,385 0,200-0056)
paroxetinu ’ ’ ’ ’ ’

Celkové skore nepiiznivych détskych zkuSenosti (CTQ-total) statisticky pozitivné korelovalo s
délkou trvani poruchy, ISMI-celkem a BDI-II a negativné s vékem nastupu poruchy (tabulka
11). Nezadouci zazitky z détstvi také pozitivné koreluji se skore BDI-II, coz znamend, ze
pacienti s panickou poruchou s vyssi mirou nezadoucich ptihod v détstvi maji vice depresivnich
symptomu (tab. 12).

Zejména emocCni tyrani a zanedbavani v détstvi negativné koreluje s pocatkem poruchy,

pozitivné koreluje s depresivnimi symptomy (BDI-II), sebestigmatizaci (ISMI-total) a v ptipadé
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emoc¢niho zneuzivani 1 se zavaznosti symptomua uzkosti (BAI). Také fyzické zanedbéavani
pozitivné korelovalo s BDI-II a sebestigmatizaci (tabulka 12).

Tabulka 12: Korelace nepriznivych zkusenosti v détstvi a dalSich méreni

Zacatek ISMI
objCGI PDSS subjCGI  BAI BDI-II DES DES-T .
poruchy celkove.
Celkové ské " s -
CHOVE SKOTE | L0287 0,11 20,11 0.16 0.17 0,337 0.10 0.11 0317
CTQ
EmOéni *kek £3 wkk * ¥k
o 0,385 0,10 0,17 0,19 0,235 0,385 0,14 0,13 0,315
zneuzivani
Fyzické
o -0,08 -0,01 -0,10 0,07 0,12 0,14 0,04 0,09 0,11
zneuzivani
Sexualni
o -0,17 0,15 -0,11 0,03 0,13 0,11 0,06 0,05 0,13
zneuzivani
EmOéni % %k %k
L -0,22° 0,11 -0,09 0,12 0,13 0,32° 0,08 0,09 0,397
zanedbavani
Fyzické p* P+
L -0,13 0,09 -0,02 0,01 0,05 0,23 0,04 0,04 0,25
zanedbavani

Urovei sebestigmatizace (ISMI-total) pozitivné korelovala s BAI, BDI-II, DES, DES-T a CTQ
-total a vyznamné negativné s pocCatkem poruchy. Oblasti sebestigmatizace (Odcizeni,
Stereotypni podpora, Vnimana diskriminace a Socidlni) vétSinou odrazely celkovy ISMI
(tabulka 13). Rezistence na stigma vyznamné nekoreluje s Zddnym z méteni (tabulka 13).
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Tabulka 13: Korelace sebestigmatizace, psychopatologie a disociace

Zacatek . . CTQ
objCGI  PDSS-1  subjCGI  BAI BDIII  DES DES-T
poruchy celk.
Celkové skore ISMI | 0,247 0,18 20,04 0307 0207 058P 0245 0335 0317
Odcizent 20247 0,18 20,01 0257 023" 052" 0,11 0275 0317
totoznéni ) ) s
AOLOZIEAL 5 5¢ ) 613 0,14 20,07 0,287 027P% 0487 0,245 0315 0,207
stereotypy
Vnimans . L
fimana 20,28 0,12 20,01 0,197 0257 0407 0255 0335 0317
diskriminace
Socidlni odcizeni 20,16 0,13 20,09 0237 0287 058P  0305% 0355 023
Odolnost vucéi
‘ -0.16 0.19 0,04 0.16 0,08 0.17 20,03 0,04 20,04
stigmatu

2.10.1.4. Vicenasobna regresni analyza vyznamnych faktora

Byly provedeny zpétné postupné vicendsobné regresni analyzy k detekci nejvyznamnéjSich
slozek ovliviiyjicich urovné disociace, Urovenl patologické disociace a sebestigmatizace.
Nezavislé proménné byly regresory, které byly vyznamné spojeny se zavislymi proménnymi v
korelacni analyze (tabulka 14).
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Tabulka 14: Vicendasobné regresni analyzy DES, DES-T a ISMI jako zavislych faktoru

Zavisla proménna: DES Model | Regresory B Std. Chyba B t Sign.
Regresory: pocatek poruchy, | 8 Zacatek poruchy -0,303 0.137 -0.193 -2.210 0.029
délka, komorbidni porucha Socidlni stazeni 1,228 0.494 0.223 2487 0.016
osobnosti, ISMI-total,

. . . BAI 0,487 0.135 0.324 3.598 0.001
stereotypni podpora, vnimana
diskriminace, socidlni stazen, ANOVA: F= 12,174 df=103; p<0,001 Adjusted r squared = 0,247
subjCGI, BAI, BDI
Zavisla proménna: DES-T Model | Regresory B Std. Chyba B t Sign.
Regresory: nastup poruchy, | 7 Zaitek poruchy 0,305 0.162 -0.169 -1.882 0.063
komorbidni porucha
osobnosti, ISMI-total, Socialni stazeni 1,823 0.562 0.287 3.247 0.002
odcizeni, stercotypni podpora, SubjCGI 3,674 2.070 -0.190 -1.775 0.079
vnimana diskriminace,
socialni  stazeni, subjCGI, BAI 0,727 0.183 0.417 3.969 0.000
BAIL BDI-II .

ANOVA: F= 10,408 df=103; p<0,001 Adjusted r squared = 0,268

Zavisla proménna: ISMI- | Model | Regresory B Std. Chyba B t Sign.
celkem 10 DES-T 0,116 0.068 0.162 1.709 0.091
Regresory: pocétek poruchy, Emoéni zanedbavani 0,471 0.208 0.204 2267 0.026
délka, komorbidni porucha
osobnosti, DES, DES-T, TPQ- BDI-II 0,383 0.109 0.371 3.512 0.001
total, emoéni zneuZivani, Ekvivalent paroxetinu 0,107 0.057 0.169 1.887 0.063
emoc¢ni zanedbavani, fyzické
zanedbavani, SubjCGI, BAI, ANOVA: F= 14,857 df=88; p<0,001 Adjusted r squared = 0,386
BD], ekvivalent paroxetinu

Vysledné modely vysvétlily 24,7 % DES, 26,8 % DES-T, 38,6 % ISMI-celkem jako zavislé

proménné se statistickou vyznamnosti (vSe: p < 0,001) (Tabulka 7).

2.10.2. STUDIE EFEKTIVITY LECBY

Tato ¢ast studie se zamétuje na zkoumani efektivity lécby panické poruchy a proménnych, které
s touto efektivitou souviseji. Zkoumame vliv riznych faktor, vcetné¢ demografickych
charakteristik, neptiznivych udalosti v détstvi, disociace, sebestigmatizace a komorbidnich
osobnostnich poruch. NaSim cilem je urcit, jak tyto proménné ovliviiuji zménu v zavaznosti
ptiznakl panické poruchy.

2.10.2.1. Hodnoceni zmény v posuzovacich Skalach a v

dotaznicich

Béhem Sestitydenniho programu kombinované intenzivni skupinové kognitivné behavioralni
terapie ptidaného k probihajici farmakoterapii doslo ke statisticky vyznamnému sniZeni
psychopatologie méfené pomoci objCGlI, subjCGI, PDSS, BAI, BDI, DES a DES-T (tabulka
15, graf 1-5).
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Tabulka ¢. 15: Primeérné skory na pocatku a konci lécby

Proménna Pocatek 1écby Konec 1é¢by Statistika

objCGI-S 43+0,7 2,7+0,9 parovy t-test: t=15,97 df=104; p<0,0001
PDSS 14,5 +4,1 8,6 +5,4 parovy t-test: t=10,73 df=104; p<0,0001
subjCGI-S 45+12 38+14 parovy t-test t=5,492 df=104; p<0,0001
BAI 28,3 +13,1 22,8 +13,8 parovy t-test t=3,980 df=104; p<0,0001
BDI-II 25,0+12,1 20,2 + 13,5 parovy t-test t=4,169 df=104; p<0,0001
DES 18,5+19,5 16,3 +17,2 parovy t-test t=1,729 df=104; ns

DES-T 14,7+224 12,0+ 17,4 parovy t-test t=1,422 df=104; ns

Index antidepresiv

33,8 +20,6 (n=91)

33,3 +21,2 (n=93)

Mann-Whitney test: ns

Index anxiolytik

13,8 + 14,7 (n=19)

12,5 + 11,6 (n=19)

parovy t test: t=1,313 df=16: ns

Index

antipsychotik

3,3+ 2,4 (n=6)

0

Graf 1: Objektivni klinicky celkovy dojem pred a po lécbe

objCGI-1

objCGI-2
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Graf 2: Stupnice zavaznosti panické poruchy pred a po lécbé
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PDSS-1 PDSS-2

Graf 3: Subjektivni klinicky celkovy dojem pied a po 1écbé

subjCGlI-1 subjCGl-2
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Graf 4: Beckuv inventadr uzkosti pred a po lécbé

45
40
35
30
25
20
15
10

BAI-1 BAI-2

Graf 5: Beckitv inventadr deprese pred a po lécbé
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BDI-1 BDI-2

Podle hodnoceni objCGI se 50,5 % pacient zlepsilo stfedné nebo vice (pokles o 2 body a vice)
a 42,6 % dosahlo remise, ktera byla definovana jako skoére jedna nebo dvé v poslednim méteni
objCGI-S.

Podle hodnoceni PDSS vykazovalo 60,4 % pacientl alespon 30% snizeni zdvaznosti symptomu
panické poruchy a agorafobie (coZ je povazovano za lé¢ebnou odpovéd’) a u 49,5 % pacientii
doslo ke snizeni symptomatologie alesponi o 50 %, coz bylo povazovéno jako robustni odpoveéd’
na lécbu.
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2.10.2.2. Terapeuticka zména a pocatecni méreni

Zeny mély statisticky vyznamné vy$si zmény objCGlI, ale to se neprojevilo v jinych primarnich
a sekundarnich ukazatelich vysledku (tabulka 16). Uroveii vzdélani neméla vyznamny vliv na
zadna vysledna méftitka. Pii srovnani nezaméstnanych pacientti s témi zaméstnanymi byl mezi
témito skupinami statisticky vyznamny rozdil ve zmén¢ PDSS a subjCGI: u zaméstnanych
pacientii doslo k vétsSimu poklesu téchto meéteni. Partnerstvi neovlivnilo vysledky 1écby
(tabulka 16).

Tabulka 16: Rozdily v prubéhu lécby podle pohlavi, vzdelani, zaméstnani a partnerstvi

Proménna Muzi yeny Sign. Niiévi o Vyévéi, , Sign. Nezaméstnani | Zaméstnani Sign. Bez Partner Sign.

(n=33) n=72) < vzdélani vzdélani < < partnera/ky /ka <
P (=49) | n=52) P (n=47) (n=58) P (n=52) ®=s3) |P

objCGI- 12409 | 1,7+1,0 | 0,05 17+1,1 | 1,5+0,9 | ns 1,6+1,0 1,6+ 1,1 ns 1,5+0,9 17+1,1 | ns

zmena

PDSS-

Zména 6,8+5,8 53+5,6 ns 59+5.2 58+6,1 ns 3,8+5,5 7,7+5,2 0,001 52+5,6 6,6 +£5,7 ns

bjCGI-

su f 0,8+1,4 0,7+1,3 ns 05+1,4 0,6+1,5 ns 0,3+1,3 1,0+1,2 0,01 09+1,3 0,5+1,3 ns

zmena

BAIl-zména | 55+154 | 55+13,7 | ns 69+134 | 45+152 | ns 3,8+ 13,6 6,9+ 14,6 ns 43+15,0 6,7+13,4 | ns

BDI-zména 59+129 | 43+11,4 | ns 6,4+103 | 40+13,2 | ns 2,6 £11,0 6,6+123 ns 53+128 44+11,0 | ns

DES-zména | 3,4+18,7 | 1,7+9,7 ns 1,8+10,4 | 3,0+159 | ns 3,4+14,7 1,3+11,7 ns 0,7+ 13,0 3,7+13,2 | ns

DES-T-

zména 0,7+16,6 | 3,7+21,0 | ns 1,7+12,7 | 43+25,7 | ns 4,5+26,2 1,4+122 ns -0,1 +£15,8 5,5+22,8 | ns

V korela¢ni analyze demografickych dat pouze ¢asnéjsi nastup poruchy pozitivné koreloval se
specifickou panickou/agorafobickou symptomatologii méfenou pomoci PDSS (tabulka 17).

Uroveti disociace méfena DES klesla béhem 1é€by nevyznamné z 18,3 + 18,7 na 15,9 + 16,0
(péarovy t-test; t=1,814 df=100; ns /p=0,07) a patologicka disociace méfena DES-T od 14,5 +
21,9 az 11,5 + 16,1 (parovy t-test; t=1,506 df=100; ns). Nicméné¢ zména DES vyznamné
pozitivné korelovala se zménou BAI (Spearman r=0,36, p<0,001), zménou BDI (Spearman
=0,33; p<0,001) a zmeénou PDSS (Spearman r=0,20; p<0,05 ). Zména patologické disociace
meétend pomoci DES-T pozitivné korelovala se zménou BAI (Spearman r=0,31, p<0,005) a
zménou BDI (Spearman 1=0,28; p<0,05) (tabulka 17).

Mira sebestigmatizace hodnocena celkovym skore ISMI nekorelovala se zménami v Zadném z
primarnich ani sekundarnich méftitek (tabulka 17).

Celkové skore neptiznivych détskych zazitkli mérené pomoci CTQ nekorelovalo se zménou v

z4dném z primarnich ani sekundarnich méfeni (tabulka 17).

Utinnost terapie hodnocena poklesem celkové zavaznosti poruchy (zména subjCGI) pozitivné
korelovala pouze se subjCGI-1 (tabulka 17).
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Utinnost terapie méfena poklesem uzkostnych symptomi (zména BAI) pozitivné korelovala
pouze s BAI-1 a ekvivalentem paroxetinu (tabulka 17).

Utinnost 1é¢by méfena snizenim symptomt deprese (zména BDI) pozitivné korelovala s
objCGI-1, BDI-1, DES, DES-T (tabulka 17).

Tabulka 17: Korelace psychopatologickych méreni, nastupu poruchy a terapeutické zmeny

Me¢éfteni objCGI zména PDSS zména subjCGI zména BAI zména BDI zména
Zacatek poruchy | -0,08 021" -0,03 0,01 -0,05
Tvrani poruchy -0,13 0,01 0,16 0,16 0,12
0bjCGI-1 0,435 -0,17 -0,03 -0,10 -0,19%
PDSS-1 -0,03 0,417 -0,18 -0,06 -0,13
subjCGI-1 0,02 -0,09 0,365 0,19 0,02
BAI-1 -0,02 0,02 0,21% 0,49 P 0,09
BDI-1 -0,05 -0,13 0,305 0,17 0,365
DES -0,13 -0,17 0,03 0,10 0,01
DES-T -0,09 -0,09 0,08 0,20%" 0,08
DES-zména -0,04 0,225 0,06 0,385 0,355
DES-T-zména -0,04 0,14 0,05 0,325" 0,325
E:rvo':;‘:;f 0,12 0,01 0,16 0,245 0,13

2.10.2.3. Nepriznivé zazitky v détstvi podle typu prozitku a jejich
vztahu k terapeutické zméné

Celkové skore neptiznivych zazitka v détstvi vyznamné nekorelovalo s terapeutickou zménou
méfenou zménami v PDSS, objCGI, subjCGI, BAI a BDI (tabulka 18). KdyZ se podivame na
konkrétni typy ranych neptiznivych ucinki, emocionalni zneuzivani korelovalo slabé negativné

se zménou objCGI a sexualni zneuzivani slab& negativné korelovalo se zménou PDSS.
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Tabulka 18: Korelace nezadoucich zkusenosti z detstvi a dalSich méreni

Me¢teni objCGI zména PDSS zména subjCGI zména BAI zména BDI zména
Totalni skore
CTQ 0,13 -0,06 0,02 0,02 0,11
Emoc¢ni *
o -0,218 -0,11 0,03 0,09 0,13
zneuzivani
Fyzické
yeene - 0,05 -0,04 0,01 0,03 0,08
zneuzivani
Sexualni N
L 0,10 -0,218 0,03 0,02 -0,06
zneuzivani
Emocni
o 0,11 0,02 0,06 0,08 0,12
zanedbavani
Fyzické
A 10,07 20,03 -0,04 0,02 0,06
zanedbavani

2.10.2.4. Disociace a terapeutické zmény

Mira disociace a patologické disociace na pocatku 1écby nekoreluje vyznamné z zddnym

z parametri terapeutické zmény (Tabulka 19).

Tabulka 19: Korelace mezi mirou disociace a patologické disociace a parametry terapeutické

zmeény
Meéfeni objCGI zmeéna PDSS zména subjCGI zména BAI zména BDI zména
DES -0,15 -0,17 -0,01 0,03 -0,07
DES-T -0,12 -0,06 0,03 0,06 -0,03
2.10.2.5. Sebestigmatizace a terapeuticka zména

Celkové skore sebestigmatizace, métené pomoci ISMI total, statisticky vyznamné korelovalo s
terapeutickou zménou métenou zménou objCGI a zménou BAI ale ne s terapeutickou zménou
u zachvatl paniky a agorafobie (PDSS) nebo depresivnich symptomt (BDI) (Tabulka 20).
Subjekty ssvyssi sebestigmatizaci obecné zlepSily vice nez jedinci s niz§i urovni
sebestigmatizace. Subskaly ISMI odrazeji vétSinu, ale ne vSechny korelace celkového ISMI s
terapeutickou zménou, s vyjimkou subskal Vnimana diskriminace a Odolnost vii¢i stigmatu,

které nekorelovaly s Zddnym z primarnich ani sekundarnich méfitek zmény (Tabulka 20).
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Tabulka 20: Korelace sebestigmatizace a psychopatologie, disociace a terapeutické zmeny

Meéteni objCGI zména PDSS zména subjCGI zména BAI zména BDI zména
Celkové  skore p+ p*
ISMI 0,21 0,03 0,16 0,21 0,13
Odcizeni 0,21°% 0,06 0,205 0,21% 0,18
Stereotyp 0,227 0,02 0,11 0,17 0,15
Vnimana

S 0,19 0,02 0,14 0,16 0,04
diskriminace
Socialni stazeni 0,13 -0,02 0,225 0,237 0,13
Odolnost 0ci

comost - VI 0,03 0,03 -0,03 -0,03 -0,01
stigmatu

2.10.2.6. Komorbidita a ucinnost 1éCby

Pacienti s komorbidni uzkostnou poruchou vykazovali béhem 1écby vyssi zménu BAI nez

pacienti bez této komorbidity. Jind primdrni a sekundarni méfeni vysledkii neprokazala rozdily

mezi témito dvéma skupinami (tabulka 21).

Tabulka 21: Rozdily podle komorbidit — jina uzkostnd porucha nebo porucha osobnosti

KOMORBIDNI UZKOSTNA PORUCHA Iégg/[B%Rg ;TDIN i PORUCHA

PROMENNA Nepfitomnd | Pfitomna Nepfitomnd | Pfitomna
Sign. p< Sign. p<

(n=36) (n=69) (n=62) (n=43)
objCGI-zména 1,7+0,9 1,5+1,0 ns 1,6 +1,1 1,6 + 0,9 ns
PDSS-zména 6,6 +5,2 5,6 +5,9 ns 7,5+5,7 3,6 +4,7 0,001
subjCGI-zména 0,8+1,2 0,6+14 ns 0,8+14 0,6 +1,1 ns
BAI-zména 9,5+ 14,1 | 3,4+13,8 | 0,05 6,4+148 | 43+132 | ns
BDI-zména 6,3+12,1 | 40+11,7 | ns 39+11,7 | 6,2+12,0 | ns
DES-zména 1,0 + 8.4 2,8+ 15,0 | ns 20+13,6 | 2,6+12,6 | ns
DES-T-zména 2,0+9,5 3,1+234 | ns 1,2+11,5 | 50+27,6 | ns

Utinnost 16¢by se nelisila s ohledem na komorbiditu poruchy osobnosti krom& PDSS (tabulka

21).
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2.10.2.7. Vicenasobna regresni analyza faktoru ucinnosti 1éCby

Byly provedeny zpétné postupné vicendsobné regresni analyzy, aby se detekovaly

nejvyznamnéjsi slozky ovliviiujici nasledné primarni a sekundarni vysledné hodnoty jako

zavislé faktory. Nezavislé promeénné byly regresory, které byly dfive vyznamné nebo téméf

vyznamng¢ spojeny s terapeutickou ucinnosti kazdého z vyslednych faktort (tabulka 22).

Tabulka 22: Vicenasobné regresni analyzy méreni primdarnich a sekundarnich vysledkii

Zavislné proménné Model
ObjCGI-S-zména
Regresory:  pohlavi,  Emocni Regresory B Std. B ¢ Significance
zneuzivani, Celkové skore ISMI, Chyba
Odcizeni, Podpora stereotypu,
Pocitovana diskriminace, ObjCGI-1
6 ObjCGI-1 0,634 0,124 0,451 5,121 0,000
ANOVA: F=26,227 df=104 ; p<0,001 Adjusted r squared = 0,195
Zména PDSS Model
R B . ch t ignifi
Regressory:  Pocitek  poruchy, egresory Std. chyba | B Significance
Komorbidni porucha osobnosti, -
. oo 3 Komorbidni -3,039 1,004 -0,266 -3,025 0,003
Sexualni zneuzivani, PDSS-1
porucha
osobnosti
PDSS-1 0,503 0,121 0,365 4,149 0,000
ANOVA: F= 16,159 df=104 ; p<0,001 Adjusted r squared = 0,226
Zavisla proménna: Model Std. L.
Regresory B B t Significance
Zména SubjCGI-S Chyba
Regressory: Odcizeni, Socialni | 3 subjCGI-1 0,465 0,102 0,411 4,574 0,000
Ustup, subjCGI-1, BAI-1, BDI-1 ANOVA: F=20,918 df=104 ; p<0,001 Adjusted r squared = 0,161
Zavisla proménna: Model Regresory B Std.Chyba | B t Significance
Zména BAI 6 Komorbidni -5,315 2,785 -0,181 -1,908 0,060
Regressory: Komorbidni tzkostna porucha
porucha, Komorbidni  porucha osobnosti
osobnosti, DES-T-1, Celkové skore Socialni vyclenéni | 0,829 | 0,392 0,205 2,112 | 0,038
ISMI, Odcizeni, Sociélni ustup, bjCGI-1 3342 | 1282 0280 | 2,607 | 0,011
subjCGI-1, BAI-1, Ekvivalent Suo o+ = . = - ’
paroxetinu BAI-1 0,708 0,120 0,642 5,917 0,001
ANOVA: F=11,372 df=89 ; p<0,001 Adjusted r squared = 0,318
Zavisla proménna: Model Std. L
Regresory B B t Significance
Zména BDI Chyba
Regressory: Dédicnost, Odcizeni, | 3 Dédi¢nost 2,706 1,321 0,180 2,049 ,043
0bjCGI-1, BDI-1 ObjCGI-1 4,831 1,462 0,292 | -3,304 | ,001
BDI-1 0,385 0,088 0,393 4,367 ,000

ANOVA: F=11,427 df=104 ; p<0,001 Adjusted r squared = 0,221
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Vysledné modely vysvétlily 19,5 % rozptylu zmény objCGI-S, 22,6 % rozptylu zmény PDSS,
16,1 % rozptylu zmény subjCGI-S, 31,8 % rozptylu zmény BAl a 22,1 % BDI — zména rozptylu
(vSe: p <0,001), (tabulka 22).

2.11. DISKUZE

V nasledujici ¢asti budu diskutovat nejdiive priifezovou ¢ast, poté studii efektivity 1écby.

2.11.1. PRUREZOVA STUDIE

Nase studie detailné¢ zkoumad, jak jsou vzijemné propojeny nepiiznivé zazitky z détstvi,
disociace sebestigmatizace, a jak souvisi s vaznosti psychopatologie u dospélych pacientl s

farmakorezistentni panickou poruchou s agorafobii nebo bez ni.

2.11.1.1. Pramérné skory

Primérny veék pacientli, primérny vék néstupu poruchy a trvani poruchy jsou srovnatelné s
demografickymi parametry v jinych studiich hledajicich sebestigmatizaci nebo disociaci a
terapeutickou u¢innost u poruch tizkostného spektra (Ociskova et al. 2015, Grambal et al. 2016;
Cinculova et al. 2017). Pfi srovnani primérnych skére DES a ISMI ve studiich poruch
neurotického spektra vysledky ukdzaly podobna ¢isla (Prasko et al. 2011b; Pastucha et al.
2009a; Pastucha et al. 2009b; Ociskova et al. 2015; Prasko et al. 2015; Ociskova et al. 2016;
Prasko et al. 2016; Grambal et al. 2016; Cinculova et al. 2017; Holubova et al. 2019).

2.11.1.2. Nepriznivé udalosti v détstvi

Tato studie zjistila, Ze u pacientdl s vys$si mirou nepiiznivych zazitkt v détstvi, se diive v Zivote

rozvine panickd porucha a vykazuji vy$s§i miru sebestigmatizace. Pti analyze kazdé dil¢i Skaly

Jsme zjistili, Ze:

e Emociondlni zneuzivani pozitivné koreluje s celkovou tizkosti (BAI), depresi (BDI —II),
mirou sebestigmatizace a negativn¢ s ndstupem poruchy. Tyto korelace jsou mirné az

sttedni. Tento faktor vSak neproSel regresni analyzou k vysvétleni urovné disociace,
patologické disociace nebo sebestigmatizace.

e Fyzické a sexualni zneuzivani nekorelovalo s zd&dnym ze studovanych méfenti.

e Emoc¢ni zanedbavani negativné korelovalo s ndstupem poruchy. Pacienti, kteti uvadeli vyssi
skore v oblasti emo¢niho zanedbavani v détstvi, vyvinuli panickou poruchu diive v zivoté.
Tito pacienti méli také vyssi skore deprese a vySsi sebestigmatizaci v dobé méfeni. Tyto
korelace jsou mirné az stiedni. V regresni analyze bylo emoc¢ni zanedbavani vyznamnym
regresorem pro celkové skore ISMI, ale ne pro vysvétleni Grovné disociace nebo
patologické disociace.
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e Fyzické zanedbavani korelovalo s mirou deprese a se sebestigmatizaci. Nicméné v regresni
analyze nebyl tento typ zneuzivani dostatecn¢ silny, aby dosahl statistické vyznamnosti pro
vysvétleni urovné disociace, patologické disociace nebo sebestigmatizace.

Nase zjisténi jsou v korelaci se studii Lochnera a kolegli (Lochner et al. 2010), kteti zjistili, Ze
emocni zneuzivani v détstvi hraje prediktivni roli jak u socialni uzkosti, tak u panické poruchy.
Také Asselmann a kol. (Asselmann et al. 2018) ve své studii potvrzuji, Ze nepiiznivé udalosti
v raném détstvi zvySuji riziko rozvoje panické poruchy. Zjistili, Ze separace/ztratové udalosti
byly siln€ spojeny s patologii panické poruchy u osob s vyS§imi nepiiznivymi zazitky v raném
détstvi.

V na$i studii jsme v regresni analyze nepotvrdili, Ze emociondlni zneuzivéni, fyzické
zneuzivani, sexualni zneuzivani a fyzické zanedbavani jsou silnymi faktory pro disociaci a

sebestigmatizaci. Pouze emoc¢ni zanedbavani predpovidalo pozitivné miru sebestigmatizace.

2.11.1.3. Komorbidita s poruchou osobnosti

V souvislosti s vyskytem komorbidit nase studie ukazala, Ze pacienti s komorbidni poruchou
osobnosti maji vyssi primérné skoére celkovych nepfiznivych zazitkii v détstvi, emocniho
zneuzivani a emocniho zanedbavani.

Tato zjisténi ukazuji, ze vyssi uroven détskych neptiznivych zazitkli v détstvi miize mit silnéjsi

souvislost s komorbidni poruchou osobnosti nez se samotnou panickou poruchou.

2.11.1.4. Sebestigmatizace

Sebestigmatizace je faktorem, ktery pozitivné koreluje s BAIL, BDI-1I, DES, DES-T a CTQ-
total a vyznamné negativné s nastupem poruchy. Domény sebestigmatizace (Odcizeni,
stereotypni podpora, vnimana diskriminace a socidlni) vétSinou odraZely celkovy pocet ISMI.
Stejné tak Ociskova a spol. (Ociskova et al. 2014b) rozpoznali vyznamnou souvislost mezi
zavaznosti symptomill uzkosti a sebestigmatizaci ve smiSené skupiné hospitalizovanych
pacientil s Uzkostnou poruchou. Cinculova a kol. (Cinculova et al. 2017) zjistili vyznamnou
korelaci mezi sebestigmatizaci a subjektivnim hodnocenim zdvaZnosti poruchy u smiSené
skupiny ambulantnich pacientd s tUzkostnou poruchou. Na rozdil od prezentované studie
objektivni Skaly hodnoceni psychopatologie (objCGI, PDSS) vyznamné nekorelovaly s
celkovym skore sebestigmatizace. Po provedeni regresni analyzy bylo sebestigmatizace
predikovana pouze emocnim zanedbavanim a depresivitou, ostatni faktory nebyly dostatecné
silné, aby prosly regresni analyzou a dosahly statistické vyznamnosti.

2.11.1.5. Disociace

Uroveti disociace (DES / DES-T) pozitivné korelovala s ¢asnym néastupem poruchy,
subjektivné byla hodnocena zavaznost poruchy (subj CGI), zdvaznost symptomt uzkosti (BAI)
a symptomy deprese (BDI-II) a s dobou trvani poruchy. (Tabulka 4). V regresni analyze dosahly
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statistické¢ vyznamnosti pouze socidlni stazeni a mira izkosti. Pfedchozi studie Ociskové a kol.
(Ociskova et al. 2015) na Sir$i populaci tzkostnych poruch a poruch néladového spektra
prezentovali vysledky, které byly ¢astecné¢ konkordantni a ¢astecné divergentni — skére DES
vysoce negativné korelovalo s objCGI a mira disociace pozitivn€ ovliviiuje subjektivni méteni
psychopatologie; BAI, BDI-II. Rtizné vysledky 1ze vysvétlit rozdilnou populaci pacientd.

2.11.1.6. Vyjadreni k hypotézam

Co se ty€e hypotéz navrzenych na zacatku nasi studie, byli jsme schopni konstatovat:

(1a) Pacienti s panickou poruchou, kteri maji vyssi skore nepriznivych udalosti v détstvi, budou
hlasit drivejsi nastup poruchy.

Hypotéza byla potvrzena pro celkové CTQ a subSkidly Emoc¢ni zneuzivani a Emocni

zanedbavani.

(1 b) Pacienti s panickou poruchou, kteri maji v détstvi vyssi skore nezadoucich prihod, budou

hlasit vys$si miru sebestigmatizace.

Tato hypotéza je potvrzena pro celkové ISMI a také pro domény ISMI: Odcizeni, Stereotypni
podpora, Vnimana diskriminace, Socialni stazeni, ale ne pro rezistenci vici stigmatu. Korela¢ni
analyza neukazuje smér kauzality, ale velmi pravdépodobné jsou na prvnim misté v Zivote
nepiiznivé udalosti v détstvi, proto je vysoce pravdépodobné, Ze €asnd traumatizace ovliviiuje
pozd¢jsi sebestigmatizaci u jedincl s panickou poruchou. Ze subskal CTQ byly statisticky
vyznamné korelace mezi celkovym ISMI a emo¢nim zneuZivanim, emo¢nim zanedbavanim a
fyzickym zanedbavanim.

(1 ¢) Pacienti s panickou poruchou, kteri maji vyssi skore nepriznivych udalosti v détstvi, budou

vykazovat vyssi miru disociace

Tato hypotéza se nepotvrdila. Jak celkové CTQ, tak vSechny domény CTQ nemély Zadnou
vyznamnou korelaci s DES nebo DES-T. Tento vysledek piekvapivy, protoze teoreticky se
predpoklada, Ze disociace je ziskdvana prostfednictvim neptiznivych udalosti v détstvi (Bryant
& Panasetis 2005). Kromé toho pacienti s panickou poruchou projevuji nekolik disociacnich
symptom1l, coz bylo pozorovano v ptedchozich studiich (Cox & Swinson 2002; Hunter et al.
2004, Pastucha et al. 2009a). MoZnym vysvétlenim tohoto rozporu by mohla byt nizk4 uroven
disociativnich symptomt u naSich pacientl s panickou poruchou, kterd se dosti liSila od
disociativnich symptomtm pacientli s hrani¢ni osobnosti nebo disociativni poruchou. (Pastucha
a kol. 2009a, Pastucha a kol. 2009b, Ociskova a kol. 2015). Také nedostatecny pocet pacientli

s nepfiznivymi zkuSenostmi z détstvi miize omezovat naSe vysledky.

(1 d) Pacienti s panickou poruchou, kteri maji vyssi skore nezadoucich prihod v détstvi, budou

hlasit vyssi zavaznost poruchy, vyssi uzkost a depresi.

Tato hypotéza nebyla potvrzena v subjektivnim hodnoceni zadvaZznosti poruchy (subjCGI-1), ale
byla stanovena vyznamna pozitivni korelace mezi CTQ a BDI-II, subskaly Emoc¢ni zneuzivani
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s BAI a BDI-II, Emoc¢ni zanedbavani s BDI -II a Fyzické zanedbavani také s BDI-II. Smér
kauzality je obtizné rozpoznat kvili prifezovému charakteru dat pouzitych v téchto korelacich.
Hypoteticky s nepfiznivé zkuSenosti z détstvi predchazeji depresivnim nebo tuzkostnym

symptomum v dospélosti, ale soucasné symptomy mohou také ovlivnit reminiscenci na détstvi.

vvvvvv

Tato hypotéza byla potvrzena jak pro DES, tak pro patologicky DES-T. Pacienti s vyssi
disociaci vykazovali diivejsi nastup poruchy. Smér vztahu neni jasny vzhledem k prifezovému
charakteru analyzovanych dat. U jedinct, ktefi disociovali jako prvni, se mohl rozvinout
drive, se pozdéji mohla rozvinout vyssi disociace. Na tyto otazky muze odpoveédét pouze

dlouhodobd prospektivni studie na populacni bazi.
(2 b) Pacienti s vyssi urovni disociace budou vykazovat vyssi miru sebestigmatizace

Celkové skore ISMI vyznamné korelovalo s disociaci a patologickou disociaci (DES a DES-
T). Domény ISMI Stereotypni potvrzeni, vinimana diskriminace a socidlni stazeni korelovaly s
DES a DES-T. Odcizeni korelovalo s DES-T. Pouze rezistence na stigma nekorelovala s DES
nebo DES-T a odcizeni nekorelovala s DES. Z vysledkl je zfejmé, ze pacienti s vice

disociativnimi ptiznaky se vice stigmatizuji.

Souvislost zavaznosti disociativnich symptom a sebestigmatizace je ziejma, nicméné opét je
obtizné potvrdit smér kauzality kvili prafezovym datim této korelace. Je také mozné, ze
pacienti s vyssi zdvaznosti sebestigmatizace jsou v takové tisni, Ze za¢nou disociovat. Existuje
také moznost opakovaného zvySovani obou z diivodu interakce zpétné vazby. Na tyto otazky
musi v budoucnu odpoveédet longitudinélni studie.

(2 ¢) Pacienti s vys$si disociaci budou vykazovat vyssi zavaznost poruchy, vyssi uzkost a depresi.

Tato hypotéza se potvrdila. Subjektivni zadvaZnost uzkostnych a depresivnich symptomi
vyznamné pozitivné koreluje s obecnym i patologickym typem disociace métenym DES a DES-
T. Stejné vysledky uvadély studie u pacientt s izkostnymi poruchami v minulosti (Pastucha et
al. 2009a, Ociskova et al. 2015, Ociskova et al. 2016). Nicméné pfi hledani objektivnich méteni
jak objCGlI-1, tak PDSS-1 nekorelovaly s DES nebo DES-T. Zda se, Ze vys$i stupeni disociace
hodnoceni. Podle klinickych hodnoceni nejsou pacientovy symptomy ovlivnény jeho
sebestigmatizaci

vvvvvv

Hypotéza byla potvrzena v korelaci mezi ISMI-total a DES a DES-T. Pacienti, u kterych se
porucha rozvinula diive, vykazuji vyssi sebestigmatizaci. Tato asociace je potvrzena pro DES
a vSechny domény ISMI kromé odolnosti vii¢i odcizeni a stigmatu a DES-T a vSechny domény
ISMI krom¢ rezistence na stigma.

(3 b) Pacienti s vyssi sebestigmatizaci budou vykazovat vyssi uroven disociace
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Tato hypotéza se potvrdila. Nalezy jsou v souladu se studii Ociskové et al. (2015). Je obtizné
fict, jestli tim prvnim je disociace nebo sebestigmatizace. Protoze troven disociace negativné
Disociace vSak nekoreluje s casnymi nezadoucimi ucinky, coz nepotvrdilo teoreticky
predpoklad, ze k disociaci doslo v dusledku casnych nezadoucich uc¢inkd u této skupiny
pacienti.

(3 ¢) Pacienti s vyssi sebestigmatizaci budou vykazovat vyssi zavaznost poruchy, vyssi uzkost a

depresi.

Pacienti s vys$s$i mirou sebestigmatizace vykazuji vyssi subjektivni zavaznost poruchy, celkovou
uzkost a depresivitu. To plati také pro vSechny subskaly ISMI kromé odolnosti proti stigmatu.
Mnoho studii ukazalo stejné vysledky (Ociskova et al. 2014, Ociskova et al. 2015, Ociskova et
al. 2018, Grambal et al. 2016, Prasko et al. 2016). Prifezovy design studie nas omezuje pii
hodnoceni kauzality. Je potfeba longitudinalni studie, kterd opakované hleda sebestigmatizaci

v akutni fazi 1éCby a remise.

Hypotéza vSak neni potvrzena pro primarni méftitka vysledku, objektivni skaly (objCGI a
PDSS), které nekoreluji s ISMI-celkem a vétSinou domén ISMI. VySe jsme diskutovali o tom,
7e sebestigmatizace mlze ovlivnit subjektivni vnimani uzkostnych a depresivnich symptomd,
1 kdyZ je nepravdépodobné, Ze by bylo soucasti objektivniho klinického hodnoceni.

vvvvvv

Hypotéza byla potvrzena; u pacienti s komorbidni poruchou osobnosti se panicka porucha
rozvinula v priméru o devét let diive nez u pacientli bez poruchy osobnosti.

(4b) Pacienti s komorbidni poruchou osobnosti budou vykazovat vyssi miru sebestigmatizace

Sebestigmatizace je vyznamné vyssi u pacient s komorbidni poruchou osobnosti nez u

pacientll bez poruchy osobnosti. Tento rozdil byl prokazéan ve Etyfech z péti subskal ISMI.
(4c) Pacienti s komorbidni poruchou osobnosti budou mit vyssi disociaci.

Tato hypotéza se potvrdila, mira disociace a patologické disociace byla vyssi ve skupiné
pacientil s komorbidni poruchou osobnosti nez ve skupiné bez komorbidni poruchy osobnosti.

(4d) Pacienti s komorbidni poruchou osobnosti budou mit v détstvi vyssi nezadouci zkuSenosti

nez pacienti bez komorbidni poruchy osobnosti.
Hypotéza byla potvrzena pro celkové skore averzivnich zazitkid v détstvi a také pro subskalu

Emoc¢ni tyrani a Emoc¢ni zanedbavani.

2.11.1.7. Omezeni studie

Nase studie ma podstatna omezeni, kterd je tieba vzit v ivahu. Byly pouzity sebeposuzovaci
metody hodnoceni urovné symptomatologie, nepiiznivych zazitkli v détstvi, disociace a
sebestigmatizace. Navzdory skute¢nosti, ze demografické nebo klinické data pacientd, kteti ze
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studie vypadli, se nelisila od téch, ktefi pln€ spolupracovali ve vySetfovani, mizeme
piedpokladat, Ze existuje podmnozina pacientil, ktefi maji vyznamné problémy se spolupraci.
Tyto problémy lze spojit s nepiiznivymi udalostmi v détstvi, sebestigmatizaci nebo ucinnosti
1é¢by. Budouci vyzkum by mél tyto dotazniky potvrdit nastroji hodnocenymi kliniky. DalSim
omezenim naSeho Setfeni je maly vzorek jedinci, ktery znemoznil hodnoceni riznych
podskupin pacientli s panickou poruchou (s agorafobii a bez agorafobie, se strachem ze smrti
nebo ze Silenstvi atd.).

2.11.1.8. Zavéry prurezové studie

Ukazalo se, ze vyssi mira neptiznivych udalosti v détstvi, vySs$i mira disociace a patologické
kteti maji panickou poruchu s agorafobii nebo bez ni. Uroveil disociace byla vysvétlena

vétSinou Casnym nastupem poruchy, socidlnim stazenim a zdvaznosti symptomu uzkosti.

vvvvvv

rrrrr

2.11.2. STUDIE EFEKTIVITY LECBY

Druha c¢ast studie se zamcfila na zkoumani vlivu faktorG jako jsou pocatecni zavaznost
pfiznaki, neptfiznivé udalosti v détstvi, sebestigmatizace a komorbidita na ucinnost
kombinované kognitivné-behavioralni terapie a farmakoterapie u pacienti s panickou
poruchou, ktefi neodpovidaji na standardni ambulantni 1écbu. Vyznam této studie spociva ve
skute¢nosti, Ze ptiblizn¢€ jedna ¢tvrtina az jedna tietina pacientl s panickou poruchou nereaguje
uspokojiveé na farmakoterapii (Bandelow & Ruther 2004, Perna et al. 2011,, Freire et al. 2016).
Studie byla provadéna za typickych podminek na psychoterapeutickém oddéleni pro

hospitalizované pacienty s zkostnymi, neurotickymi, afektivnimi a osobnostnimi poruchami.

2.11.2.1. Pokles skori v posuzovacich stupnicich

Sestitydenni kombinovana lé¢ba farmakorezistentnich pacientli s panickou poruchou s
agorafobii nebo bez ni byla u¢inna. Primérné skore skal vyrazné pokleslo ve vSech méfenich.
Lécebné odpovedi podle PDSS bylo dosazeno u vice nez 60 % souboru a vice nez 42 % pacientil
dosahlo remise podle objCGI-S kritérii. Tento vysledek se jevi povzbudivy, zejména s ohledem
na skutecné pacienty s farmakorezistenci, komorbiditami a bez vybérovych omezeni pro studii
(neexistuje vylouceni pacientli s komorbidnimi Uzkostnymi poruchami nebo poruchami
osobnosti). Zda se, ze ptidani kognitivné-behaviordlniho programu k 1écbé antidepresivy by
mohlo byt uspokojivou strategii u pacientl s panickou poruchou. Analogicka ¢innost byla
prokézana ve studiich jinych autort (Otto et al. 1999, Heldt et al. 2003, Craske et al. 2005,
Furukawa et al. 2006, Heldt et al. 2006, Roy-Byrne et al. 2006, Simon et al. 2009. Rodrigues
et al. 2011) a v naSich pfedchozich studiich pacientli s uzkosti nebo poruchou neurotického
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spektra (Prasko et al. 2005, Prasko et al. 2015, Prasko et al. 2016, Ociskova et al. 2015,
Ociskova et al. 2018).

2.11.2.2. Vztah terapeutické zmény a pocate¢niho méreni

U Zen dosSlo béhem 1écby k vyznamné vétsSi zméné vSeobecné uzkosti nez u muzi. U
zamé&stnanych pacientd doslo k vyznamné vétSimu poklesu skori PDSS nez u nezaméstnanych.
Podobné vysledky nebyly publikovany jinymi autory. Je mozné, Ze situace nezaméstnanych
pacientl mize odrézet mensi motivaci ke zméné, protoze ¢ast z nich profituje z invalidniho

dichodu nebo na invalidni dichod ¢eka.

2.11.2.3. Vliv nepriznivych zazitki v détstvi na zmény
v posuzovacich stupnicich

Analyzou kazdé dil¢i skéaly nezddoucich zkuSenosti z détstvi jsme zjistili, Ze pouze sexudlni
zneuzivani bylo negativné spojeno se zménou PDSS. Znamend to, ze lidé s anamnézou
sexualniho zneuzivani méli z 1é¢by mensi zisk nez lidé bez této anamnézy. Tato korelace vSak
byla slaba. Jednim z moznych vysvétleni by mohlo byt, ze psychoterapeuticky program se
zamétuje rovnéz na praci s détskymi traumaty, coz znamena, Ze tento terapeuticky krok by mohl
zlepsit vétSinu métitek zdvaznosti, a tak minimalizovat dopad neptiznivych okolnosti v détstvi

na ucinnost 1écby.

2.11.2.4. Vliv pocatecni sebestigmatizace na zmény
v posuzovacich stupnicich

Celkovy skor ISMI vyznamné pozitivné koreloval s terapeutickou zménou objektivné
métfeného klinického globalniho dojmu (objCGI) a obecné uzkosti (BAI). Subjekty s vyssi
mirou sebestigmatizace se globaln¢ zlepSovaly vice nez jedinci s niZ§i irovni sebestigmatizace.
Nesouhlasi to s nasSimi pfedchozimi vyzkumy, které zjistily, Ze sebestigmatizace negativné
koreluje s ucinnosti 1é€by uzkostnych poruch (Ociskova et al. 2014; 2015; 2018). Tento
vysledek mize souviset s tim, Ze pacienti s vyS$8i mirou sebestigmatizace méli na zacatku 1écby
také vyssi skore na hodnoticich Skaldch a méli tedy veEtsi prostor pro terapeutickou zménu. Novy
terapeuticky program, podle kterého byli pacienti 1é€eni, navic zahrnuje psychoedukaci tykajici
se sebestigmatizace a praci se schématy, ktera se sebestigmatizace vyznamné dotyka, coz
program, ktery byl sou¢asti hodnoceni v pracich Marie Ociskové, jesté neobsahoval.

2.11.2.5. Vliv disociace na zmény v posuzovacich stupnicich

Mira patologické disociace na pocatku pozitivné ovlivnila pokles symptomt obecné izkosti —
opacny trend, nez se hypoteticky pfedpokladalo. V nasi pfedchozi studii (Prasko et al. 2009) u
pacientll s OCD lécenych kombinaci antidepresiv a kognitivné behavioralni terapie zdvaznost
disociace negativné korelovala s vysledky 1écby. Také farmakoterapeuticka studie Gulsuna
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kolegti (Gulsun et al. 2007) o panické poruse zjistila, Ze uroven disociace byla negativnim
prediktorem 1écebné odpovédi. Disociace byla také negativnim prediktorem kognitivné
behavioralni terapie u uzkostné poruchy ve studii Spitzera a kolegl (Spitzer et al. 2007). Ve
Spitzerové studii byla disociace negativnim prediktorem odpovédi na kognitivné-behavioralni
terapii u uzkostnych poruch. Jak chapat tento rozdil? V nasi studii byli pouze pacienti s
panickou poruchou a ve Spitzer et al smiSena skupina pacientd s izkostnym spektrem. V nasi
nejvyznamngjsi studii 640 pacientli s izkostnymi nebo depresivnimi poruchami predpovidala
vys$si pocatecni uroven disociace mensi zlepSeni, coz je v rozporu se soucasnymi vysledky u
pacienti s panickou poruchou (Prasko et al. 2015). Rozdil mezi ostatnimi studiemi a
prezentovanymi vysledky lze pfi¢ist kombinovanému terapeutickému programu, ktery k
probihajici terapii psychofarmaky piidava kognitivné-behavioralni terapii. VEtsi terapeuticka
zmeéna vSak souvisela s vyraznéj$im snizenim trovné disociace, coz potvrdila i1 aktualni studie.
Dalsim z naSich zjisténi bylo, ze pokles disociace a patologické disociace koreluje s mirou
subjektivné vnimanych symptoma uzkosti. Psychoterapie se zamétuje na uvédoméni si
emocnich stavii a problémi s nimi spojenych a pokles miry disociace miize byt jednim z
procest ptispivajicich k uéinnosti terapie (Ball et al. 1997; Segui et al. 2000). V nasi studii
pokles DES pozitivné koreloval se snizenim skére BAIL, BDI a PDSS béhem 1écby a snizeni
DES-T bylo pozitivné spojeno se sniZzenim skore BAI a BDI béhem 1écby. A soucasti 1écby v

psychoterapii je také objevovat a zvladat emoce a ucit se jim nevyhybat.

2.11.2.6. Vliv komorbidity na zmény v posuzovacich stupnicich

Pacienti bez komorbidni uzkostné poruchy vykazovali béhem 1é€by vyznamné vétsi zménu v
BAI nezZ pacienti bez této komorbidity. Jina primarni a sekundarni méfeni vysledkl neprokéazala
rozdily mezi témito dvéma skupinami. Pacienti s komorbidni poruchou osobnosti vykazovali
vyznamné mensi relativni zménu ve stupnici PDSS. V ro¢ni naturalistické studii podobny
vysledek ukazala psychofarmakologicka studie z Italie, ve které byli pacienti léCeni
paroxetinem nebo citalopramem a pacienti s komorbidni hrani¢ni poruchou osobnosti méli
vyznamn¢ hor$i vysledky 1écby, nez pacienti bez poruchy osobnosti (Marchesi et al. 2006).
Podobny vysledek ukézala také studie norskych autorti, kde pacienti s panickou poruchou a
komorbidni poruchou osobnosti hlife reagovali na farmakoterapii escitalopramem oproti
pacientim bez komorbidni poruchy osobnosti (Vohma et al. 2017).

2.11.2.7. Vyjadreni k hypotézam
V nasledujicim textu je vyjadieni k jednotlivym hypotézam:

(1) Pacienti s panickou poruchou, kteri maji v détstvi vyssi skére averzivnich prihod,
budou mit horsi vysledky 1é¢by.

Celkoveé skore neptiznivych udalosti v détstvi (celkové CTQ) nekorelovalo s terapeutickym
u¢inkem programu hodnocenym podle primarnich nebo sekundarnich kritérii vysledku.
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Existovala pouze slaba negativni korelace emocionalniho zneuzivani v détstvi a zmény objCGI

a sexualniho zneuzivani a zmény PDSS.
(2) Pacienti s vysSi mirou disociace budou vykazovat horsi vysledky 1écby.

Tato hypotéza nebyla potvrzena ve vSech vyslednych méfenich pro celkovou troven disociace.
Vysledky patologické disociace vykazuji podobné vysledky kromé BAI-zmény, kterd slabé
vyznamné pozitivné korelovala s DES-T.

(3) Pacienti s vys$i mirou sebestigmatizace budou vykazovat nizsi vysledky 1écby

Tato hypotéza se nepotvrdila v zadném z vysledkti méfeni. Kromé toho vysledky ukézaly
opacny smér ve zmeén¢ objCGI a zméné BAI. Pacienti s vyS$§im mirou sebestigmatizace se

béhem lécby celkove zlepsili vice nez lidé s niz§i mirou sebestigmatizace.
(4) Pacienti s komorbidni poruchou osobnosti budou mit horsi vysledky v 1é¢bé.

Tato hypotéza byla potvrzena pouze pro specifickou Skalu panické poruchy PDSS, naméfeny
pocet a zavaznost zachvatli paniky a agorafobie, nikoli pro jiné primarni nebo sekundarni
ukazatele vysledki.

(5) LepSsi vysledky 1é¢by budou spojeny s vyraznéjsi zménou v disociaci.

Tato hypotéza byla potvrzena pro zmény v DES a PDSS, BAI BDI a pro DES-T a BAI, BDI,
ale ne pro objCGI a subjCGI. Zda se, Ze snizeni disociace souvisi s poklesem symptomatologie
uzkosti.

2.11.2.8. Omezeni studie

Ptedlozena studie ma n¢kolik omezeni, kterd by méla byt zohlednéna. K hodnoceni symptomi,
détskych nezddoucich ptihod, disociace a sebestigmatizace slouzily self-report dotazniky.
Budouci vyzkum by mél potvrdit tyto dotazniky pomoci klinickych hodnoticich nastrojt.
DalSim omezenim studie byla mensi velikost vzorku, kterd znemoziovala hodnoceni riznych
podskupin pacientl s panickou poruchou (s agorafobii a bez agorafobie, se strachem ze smrti
nebo Silenstvi atd.). Pacienti byli medikovani a zaroven léceni pomoci kognitivné behavioralné
intenzivniho programu. Proto je t€Zké fici, ktery zplsob 1é€by mé&l vétsi vliv.

2.11.2.9. Zavéry studie efektivity 1écby

Hospitalizovani farmakorezistentni pacienti s panickou poruchou se v pribéhu 6tydenniho
intenzivniho 10Zkového KBT vyrazné zlepsili ve vSech méfenich, kterd hodnotila celkovou
zavaznost poruch, stupeil celkové tizkosti a deprese a zadvaznost specifickych ptiznakl panické
poruchy a agorafobie. Mira zlepSeni negativné souvisela se sexualnim zneuzivanim v détstvi a
ptitomnosti komorbidni poruchy osobnosti a pozitivné se zavaznosti poruchy na zacatku a
mirou sebestigmatizace na zacatku 1écby. ZlepSeni symptomul vyznamné korelovalo s poklesem
disociace béhem [éCby.
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3. ZAVERY

V prubéhu této studie jsme se zaméiili na prozkoumani vztahli mezi zavaznosti panické poruchy
a ruznymi faktory, které mohou ovlivnit vysledky 1écby a kvalitu zivota jedinct postizenych
touto poruchou. Tyto faktory zahrnovaly neptiznivé udéalosti v détstvi, disociaci,
sebestigmatizaci a komorbidni osobnostni poruchy.

Vysledky ukézaly, ze vyss$i mira nepfiznivych udélosti v détstvi, vyssi mira disociace a
patologické disociace a vyssi mira sebestigmatizace byly spojeny s diivéjSim nastupem poruchy

u pacientil s panickou poruchou s agorafobii nebo bez ni.

Zaroven jsme zjistili, Ze pacienti s komorbidni poruchou osobnosti byli vyrazn¢ mladsi, méli

détstvi prozivali vice nezddoucich piihod, zejména vyssi emo¢ni tyrani a emocni zanedbavani.

Tyto vysledky prispivaji k lepsimu porozuméni vztahti mezi témito faktory a jejich dopadu na
lécbu a kvalitu zivota jedincli s panickou poruchou. Déle naznacuji, ze ptizptsobeni

terapeutickych intervenci pro zlepseni vysledkt 1€€by mlize zahrnovat zaméteni na tyto faktory.
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APA: American Psychiatric Association (Americka psychiatricka asociace)
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BDZ: Benzodiazepiny

BDI: Beck Depression Inventory (Beckova Skala deprese)

CBT: Kognitivné-behavioralni terapie

CGI: Clinical Global Impression (Celkovy klinicky dojem)

CTQ-SF: Childhood Trauma Questionnaire — Short Form (Dotaznik détského traumatu — kratka
forma)

DSM: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders. Diagnosticky a statisticky
manual dusevnich poruch, publikovany Americkou psychiatrickou asociaci.

DLPFC: Dorzolateralni prefrontalni kortex
DES: Dissociative Experiences Scale (Skala disociativnich zkusenosti)
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epidemiologii dusevnich poruch v Evropé.
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MBCT: Mentalization based cognitive behavioral therapy, Kognitivné behavioralni terapie
zalozena na mindfulness
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publikovany Svétovou zdravotnickou organizaci (WHO).

MKN-11: Mezindrodni klasifikace nemoci, 11. revize. Nejnove¢jsi revize MKN, také
publikovand WHO.
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NCS_R: National Comorbidity Survey Replication. Jedna se o rozsahlou studii zabyvajici se
vyskytem dusevnich poruch ve Spojenych statech americkych.

NIMH: National Institute of Mental Health. Narodni institut dusevniho zdravi ve Spojenych
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VNS: Stimulace vagového nervu
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BATERIE METOD

Beckiiv inventar uzkosti

TMENO: .o Datum: ......ccocevvviiniiiienne
Ptedkladdme Vam seznam béznych symptomi tizkosti. Prectéte si pozorne kazdou
polozku seznamu. Oznacte, do jaké miry Vas jednotlivé symptomy obétézovaly béhem
minulého tydne véetné dneska umisténim kiizku na odpovidajici misto v kolonce vedle
kazdého symptomu.

vithec mirné stiedné vaziné
mocméto | bylo to nepiijemné, stézi jsem to
nerusilo ale dalo se to vydrzet | vydrzel(a)
1 2 3
Mrtvéni nebo
mravenceni
Pocit horka

Vratkost nohou

Neschopnost
odpocinku

Strach z nejhorsi
uddlosti

Zavrat’ nebo pocit na
omdleni

Buseni srdce,
zrychleny tep

Neklid

Zdéseni

Nervozita

Pocit dusnosti

Chvéni rukou

Ttes

Strach ze ztraty
kontroly

Namahavé dychani

Strach ze smrti

Panika

Travici potiZe nebo
bolesti bficha

Pocit na omdleni

Zarudnuti v obliceji

Poceni
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Dotaznik depresivnich piiznaku

Jméno:

Datum:

INSTRUKCE

Prosim, zakrouzkujte v kazdé polozce od A do U odpovéd, kterd nejvice
odpovida vasemu souc¢asnému stavu.

A0 Nejsem smutny nebo nestastny.

1 Jsem smutny.

2a Jsem stale smutny a nemohu se toho zbavit.
2b Jsem velmi smutny a nestastny a trapi me to.

3 Jsem tak smutny nebo nest’astny, ze se to neda vydrzet.

B O Svoji budoucnost nevidim pesimisticky.

1 Ma budoucnost se mi nezda pfili§ nadéjna.

2a Maém pocit, Ze se nemam na co tesit.

2b Mam pocit, ze se svych potizi nikdy nezbavim.

3 Mam pocit, ze méa budoucnost je zcela beznad¢éjné a neni nad¢je na
zlepSeni.

Cco Nemdam pocit, ze jsem v zivoté¢ selhal.

1 Mam pocit, Ze jsem selhal vice neZ je bézny prumér.

2a Mam pocit, ze jsem v zZivoté dokazal jen velmi malo smysluplného ¢i
cenného.

2b Kdyz se zamyslim nad svym Zivotem, je to jen fada netispéchd.

3 Mam pocit, ze jako ¢lovek/rodi¢/manzel atd. jsem zcela selhal.

DO Nejsem nijak zvlast nespokojen.
la Vétsinu Casu se nudim.
1b Véci mé nebavi tak jako diiv.

2 Z ni¢eho uz nemam zadné potéSeni.
3 Citim nespokojenost Gplné se v§im.

EO Nemam Zadné zvlastni pocity viny.

1 Dosti Casto se citim Spatny a bezcenny.

2a Mam znacné pocity viny.

2b Prakticky stale se ted’ citim Spatny a bezcenny.

3 Mam pocit, Ze jsem Uplné Spatny a bezcenny.

F O Nemam pocit, Ze bych byl za néco trestan.
1 Mam pocit, Ze by se mi mohlo pfihodit néco Spatného.
2 Mam pocit, Ze jsem trestan nebo Ze budu potrestan.

3a Maém pocit, ze si zaslouzim byt potrestan.
3b Pteji si, abych byl potrestan.

GO Nejsem se sebou nespokojeny.

la Jsem se sebou nespokojeny.

1b Nemam se rad.

2 Jsem sam sebou znechuceny.
3 Nenavidim sam sebe.
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HO Nemdam pocit, ze bych byl hor$i nez nékdo druhy.
1 Ke svym slabindm a chybam jsem velmi kriticky.

2a Déavam si vinu za vSechno $patné, co se stane.

2b Maém pocit, ze mam fadu zavaznych chyb.

I 0 Nikdy mé nenapadne, ze bych si mél ublizit.

1 Né¢kdy mé napadne, abych si ublizil, ale neudélal bych to.

2a Radg¢ji bych byl mrtev.

2b Maém jasny plan, jak spachat sebevrazdu.

2c Mam pocit, ze mé rodin¢ by bylo 1épe, kdybych byl mrtev.
3 Zabil bych se, kdybych mohl.

0 Neplacu vic nez obvykle.
Pl&cu vic nez dfiv.
Placu ted’ potad, nemtizu to zastavit.
Diiv jsem byl schopen plakat, ale ted’ to nedokéazu, i kdyz bych chtél.

W N =

0 Nejsem rozcilen vice nez obvykle.

Roz¢ilim se nebo otrdvim snadnéji nez diiv.

Citim se stale podrazdény.

Neroz€ili mé uz ani véci, které mé diive rozc€ilovaly.

UJI\)HW

0 Neztratil jsem z4jem o druhé lidi.
Mam o lidi mensi zajem nez jsem mival diive.
Ztratil jsem takika Gplné€ z4jem o druhé lidi a nedokazu jim projevit
zadny cit.
3 Druzi lidé mé¢ viibec nezajimaji a viilbec se o n€ nestaram.

N —

MO Jsem schopen se rozhodovat stejné dobfe jako obvykle.
1 Jsem méné jisty neZ diiv a rozhodnuti radéji odkladam.

2 Bez pomoci druhych se uz viibec nedokazu rozhodnout.

3 Uz se viibec nedokdzu v ni¢em rozhodnout.

N O Nemam pocit, Ze bych vypadal haf nez diive.

1 D¢la mi starosti, Ze vypadam stafe a nepfitazlive.

2 Mam pocit, Ze se muj vzhled méni neustale k horSimu.
3 Mam pocit, Ze vypadam osklivé a odpudivé.

00 Jsem schopen pracovat stejn¢ dobfe jako vzdycky.
la Musim se vice nutit, kdyz se do né¢eho poustim.
1b Nepracuji tak dobte jako dfive.

2 Musim se velice nutit do jakékoli ¢innosti.
3 Nejsem vitbec schopen néco délat.

PO Spim stejn¢ dobie jako obvykle.

1 Budim se rdno vice unaven nez dfive.

2 Budim se o 1-2 hodiny dfive nez obvykle a pak uz jen t€Zko usindm.
3 Kazdy den se budim velmi brzy a nespim vice nez 5 hodin.

131



W N~

U
1
2
3

0 Necitim se vice unaven nez obvykle.
Unavim se snadné&ji nez dfiv.

Kazda ¢innost m¢ velmi unavuje.

Jsem tak unaven, ze nejsem schopen nic délat.

0 Maém stejnou chut’ k jidlu jako obvykle.
Nechutna mi tak dobie jako diiv.

Mam ted’ mnohem mensi chut’ k jidlu.

Nemam viibec zddnou chut’ na jidlo.

0 V posledni dob¢ jsem neztratil(a) na vaze.
Zhubl(a) jsem vice nez 2 kg.
Zhubl(a) jsem vice nez 4 kg.
Zhubl(a) jsem vice nez 7 kg.

0 Ned¢lam si se svym zdravim véEtsi starosti nez obvykle.

1 Délaji mi starosti rizné bolesti, nevolnost, zacpa a jiné nepiijemné
télesné pocity.

2 Moje télesné pocity mi dé€laji takové starosti, ze jen t€Zko myslim na
néco jiného.

Jsem zcela zaujat svymi potizemi.

0 V posledni dob¢ se milj zajem o sex nezménil.
Mam ted’ o sex mensi zajem nez diiv.

Muj zajem o sex je ted mnohem mensi.

Zcela jsem ztratil zdjem o sex.
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CGI - globalni klinicky dojem

Prosim, zakrouZkujte u obou poloZek tu odpovéd’, ktera se Vas tyka

Zavaznost onemocnéni
Do jaké miry se v poslednich 14 dnech citite nemocen?

1.- nemdm zadné ptiznaky

2. véham, zda viibec mam né&jaké piiznaky

3.-mam mirné ptiznaky dusevni nemoci

4.-jsem stiedné siln¢ nemocen

5.-jsem zcela zietelné nemocen

6.-mam siln¢ vyjadiené ptiznaky nemoci

7.-patfim mezi nemocné se zcela extrémné vyraznymi piiznaky
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Dotaznik DES

jméno: vek.........
datum:

pohlavi: M Z

vzdélani: zakladni/  stfedni/ vyssi

Pokyny

Tento dotaznik obsahuje 28 otazek, jez se tykaji zkuSenosti, které se mohou
vyskytovat ve vasem kazdodennim zivoté. Zajima nds, jak Casto se Vam tyto
udalosti stavaji. Je vSak dulezité, aby Vase odpovédi ukazaly, jak casto tyto
zkuSenosti prozivate, aniz jste pod vlivem alkoholu nebo drog. K tomu, abyste
mohli odpovédét na otazku, je nutné, abyste vyjadiili odpovidajici miru zkuSenosti
vyjadiené v otdzce ve vztahu k sobé a vyznacili jej vertikalni ¢arou na ptislusném
misté, jak je ukdzano na ptikladu.

Priklad:

0% 100%

1. Nékteti lidé maji zkuSenost, ze si pfi fizeni auta ndhle uvédomi, Ze si nemohou
vzpomenout na to, co se udalo v pritbéhu celého vyletu nebo jeho ¢asti. Vyznacte
carou, v jakém procentu Casu se to stava Vam.

0% 100%

2. Nekteti lidé obcas shledaji, ze si pii poslechu néci fec¢i nahle uvédomi, ze
neslySeli ¢ast nebo vilbec nic z toho, co bylo feceno. Vyznacte Carou, v jakém
procentu Casu se to stdva Vam.

0% 100%

3. Nektefi lidé maji zkuSenost v tom, Ze shledaji sebe sama na néjakém misté a
neveédi, jak se tam dostali. Vyznacte ¢arou, v jakém procentu ¢asu se to stava Vam.

0% 100%

4. Nekteti lidé maji zkuSenost s tim, Ze naleznou sebe sama oblecené v odévu a
nevzpominaji si, Ze se oblékali. Vyznacte arou, v jakém procentu ¢asu se to stava
Vam.

0% 100%
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5. Nekteti lidé maji zkuSenost, Zze naleznou nové véci mezi témi, jez vlastni, a
nemohou si vzpomenout, ze je kupovali. Vyznacte ¢arou, v jakém procentu ¢asu se
to stava Vam.

0% 100%

6. Nékteti lidé obcas shledaji, Ze se setkaji s lidmi, které neznaji a kteti je nazyvaji
jinym jménem a trvaji na tom, ze se spolu jiz setkali. Vyznacte Carou, v jakém
procentu Casu se to stava Vam.

0% 100%

7. Nekteti lidé maji obCas zkuSenost, Ze citi, jako by stali vedle nékoho, nebo
hledice na sebe sama néco d¢laji a vidi sebe sama, jako by hled¢li na jinou osobu.
Vyznacte Carou, v jakém procentu ¢asu se to stava Vam.

0% 100%

8. Nekteti lidé tikaji, ze obCas nepoznavaji ptratele nebo Cleny rodiny. Vyznacte
carou, v jakém procentu asu se to stdva Vam.

0% 100%

9. Nekteti lidé nékdy shledaji, ze si nevzpominaji na diilezité¢ udalosti ve svém
zivoté (naptiklad svatba, promoce, maturita a podobn¢). Vyznacte ¢arou, v jakém
procentu Casu se to stdva Vam.

0% 100%

10. Neékteti 1idé maji zkuSenost s tim, Ze jsou obviilovani ze lhani, aniZ by lhali.
Vyznacte Carou, v jakém procentu ¢asu se to stavd Vam.

0% 100%

11. Nekteti lidé maji zkuSenost, ze hledi do zrcadla a nepoznavaji sami sebe.
Vyznacte Carou, v jakém procentu ¢asu se to stavd Vam.

0% 100%

12. Nekteti lidé maji ob¢as zkuSenost s tim, Ze citi, ze jini lidé, véci nebo svét
kolem nich nejsou realné. Vyznacte ¢arou, v jakém procentu ¢asu se to stava Vam.

0% 100%
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13. Nékteii lidé maji obcas zkuSenost s tim, Ze citi, jako by jim jejich télo
nendlezelo. Vyznacte Carou, v jakém procentu Casu se to stava Vam.

0% 100%

14. Nekteti lidé maji zkuSenost, Ze si obCas vzpomenou na né¢jakou minulou udalost
tak zivé, ze citi, jako by tuto udalost znovu prozili. Vyznacte Carou, v jakém
procentu Casu se to stava Vam.

0% 100%

15. Nekteii lidé maji zkuSenost s tim, Ze si nejsou jisti, zda udélosti, na néz si
vzpominaji, se opravdu staly, nebo si je jen vysnili.Vyznacte Carou, v jakém

procentu Casu se to stava Vam.

0% 100%

16. Nekteti lidé maji zkuSenost s tim, Ze se octnou na zndmém misté, které jim
pripada zvlastni a nezndmé. Vyznacte Carou, v jakém procentu Casu se to stava
Vam.

0% 100%

17. Nékterym lidem se stava, Ze kdyz hledi na televizi nebo film, jsou tak pohlceni
pfibchem, Ze si nejsou védomi ostatnich udalosti kolem nich. Vyznacte carou,
v jakém procentu ¢asu se to stava Vam.

0% 100%

18. Nékterym lidem se obcas stava, Ze jsou tak pohlceni fantazii nebo dennim snem,
ze pocit'uji, jako by se jim to opravdu stalo. Vyznacte ¢arou, v jakém procentu Casu
se to stava Vam.

0% 100%

19. Nékterym lidem se stava, Ze jsou obcCas schopni ignorovat bolest. Vyznacte
¢arou, v jakém procentu ¢asu se to stava Vam.

0% 100%

20. Neékterym lidem se stavd, ze obcCas sedi a uptfené hledi pfed sebe, o niCem
nepiemysleji a nejsou si védomi uplynulého €asu. Vyznacte €arou, v jakém
procentu Casu se to stdva Vam.
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0% 100%

21. Nékterym lidem se obcas stava, ze kdyz jsou sami, hovoii nahlas sami se sebou.
Vyznacte Carou, v jakém procentu Casu se to stava Vam.

0% 100%

22. Néekteii lidé shledavaji, ze v n€které situaci jednaji tak odlisSné ve srovnani
s jinou, ze se citi tém¢ert tak, jako by byli dvéma riznymi lidmi. Vyznacte ¢arou,
v jakém procentu ¢asu se to stava Vam.

0% 100%

23. Nekterym lidem se obcCas stdva, ze v nékterych situacich jsou schopni
vykonavat véci, které jsou pro né obvykle obtizné, suzasnou lehkosti a
spontaneitou (naptiklad sport, prace, socidlni situace). Vyznacte Carou, v jakém
procentu Casu se to stdva Vam.

0% 100%

24. Nekteti lidé si ob¢as nemohou vzpomenout, zda-li néco udélali, nebot’ maji jen
mySlenku o tom, Ze tu véc ud¢lali (naptiklad nevédi, zda-li poslali dopis, nebo si
jen mysli, Ze jej poslali). Vyznacte Carou, v jakém procentu ¢asu se to stava Vam.

0% 100%

25. Neéktefi lidé nékdy shledaji, Ze ud¢€lali véci, na né€z si nemohou vzpomenout, Ze
je délali. Vyznacte carou, v jakém procentu Casu se to stavd Vam.

0% 100%

26. Né&kteti 1idé obcas naleznou zapisky, kresby nebo poznamky mezi témi, jez jim
nalezi, které museli sami ucinit, ale nemohou si vzpomenout kdy. Vyznacte Carou,
v jakém procentu ¢asu se to stava Vam.

0% 100%

27. Nékterym lidem se obcas stava, Ze slysi hlasy uvnitt své hlavy, které jim tikaji,
co maji délat nebo komentuji to, co délaji. Vyznacte Carou, v jakém procentu Casu
se to stava Vam.

0% 100%

28. Nekteti lidé obcas pocituji, jako kdyZ hledi na svét skrze mlhu, takze lidé a
objekty se jim jevi byt vzdalenymi a nejasnymi. Vyznacte Carou, v jakém procentu
casu se to stava Vam.

0% 100%
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klicovymi psychologickymi a socidlnimi faktory. Specificky se studie zaméfuje na vliv
nepiiznivych udalosti v détstvi, disociace, sebestigmatizace, a komorbidnich osobnostnich
poruch na pribéh a 1écbu panické poruchy. Tato prace poskytuje komplexni pohled na to, jak

tyto faktory interaguji a ovliviiuji jak zdvaznost panické poruchy, tak odpovéd’ na lécbu.

Prvni ¢ast prace je praiezova studie, kterd pomoci Sirokého spektra diagnostickych nastrojii
mapuje vzdjemné vztahy mezi nepfiznivymi udélostmi v détstvi, mirou disociace,
sebestigmatizaci a pfitomnosti komorbidnich osobnostnich poruch u pacienti
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Druhé c¢ast se soustiedi na studii efektivity 1éc¢by, pficemz hlavnim cilem je prozkoumat, jak
zminéné faktory ovliviiuji odpovéd’ pacientll na standardni 1écebné protokoly kombinujici
kognitivné-behavioralni terapie (KBT) a farmakoterapii. Tato ¢ast odhaluje, Ze pacienti s vyssi
urovni disociace, sebestigmatizace, a veétSim poctem nepiiznivych udélosti v détstvi maji

tendenci reagovat na 1écbu méné ucinné.

Celkov¢ tato vyzkumna prace ptispiva k pochopeni dynamiky panické poruchy a nabizi dulezité
implikace pro klinickou praxi.
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komorbidni osobnostni poruchy, kognitivné-behavioralni terapie, farmakoterapie, efektivita
1é¢by,
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Abstract:

This research work examines the complex relationship between the severity of panic disorder
and several key psychological and social factors. Specifically, the study focuses on the impact
of adverse childhood events, dissociation, self-stigmatization, and comorbid personality
disorders on the course and treatment of panic disorder. This work provides a comprehensive
view of how these factors interact and influence both the severity of panic disorder and the

response to treatment.

The first part of the work is a cross-sectional study that, using a wide range of diagnostic tools,
maps the interrelationships between adverse childhood events, the degree of dissociation, self-
stigmatization, and the presence of comorbid personality disorders in patients with diagnosed
panic disorder. The results of this part suggest that patients with panic disorder who have
experienced more significant adverse events in childhood exhibit higher degrees of dissociation
and self-stigmatization, which directly impacts the severity of their current state.

The second part focuses on a study of treatment effectiveness, with the main objective being to
explore how the aforementioned factors affect patients' responses to standard treatment
protocols combining cognitive-behavioral therapies (CBT) and pharmacotherapy. This part
reveals that patients with higher levels of dissociation, self-stigmatization, and a greater number
of adverse events in childhood tend to respond less effectively to treatment.

Overall, this research work contributes to the understanding of the dynamics of panic disorder
and offers important implications for clinical practice.

Keywords: panic disorder, adverse childhood events, dissociation, self-stigmatization,
comorbid personality disorders, cognitive-behavioral therapy, pharmacotherapy, treatment
effectiveness
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