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Úzkostné poruchy – úvod 

Úzkostným poruchám se věnuji od počátku svojí kariery klinicky i výzkumně.  

Důvodem mého zaměření je skutečnost, že jde o velmi časté poruchy v populaci 

s významným dopadem na kvalitu života a somatickou morbiditu, které často 

zůstávají nerozpoznány a postižení poddiagnostikování (Dell'Osso et al. 2013, 

Benatti et al. 2016). A i když k rozpoznání dojde, často je diagnóza nepřesná a 

léčba nedostatečná, pacienti jsou profesionály stigmatizování a jejich utrpení je 

podceňováno (Fortney et al. 2016, Patten et al. 2016). Přitom jde o skupinu 

pacientů, se kterými se setkávají nejen psychiatři a kliničtí psychologové, ale 

prakticky každodenně praktičtí lékaři i odborníci všech klinických oborů 

medicíny (Olssøn et al. 2006, Bosman et al. 2016, Feng et al. 2016, Heath et al. 

2016, Kyrou et al. 2016, Tselebis et al. 2016). 

Jedná se o širokou skupinu psychických poruch spojenou se životním stresem a 

omezením v mnoha životních rolích (Carrera et al. 2006, Whiteford et al. 2013, 

Ennis et al. 2016). Tyto poruchy se vyznačují trvalou nebo záchvatovitou úzkostí 

a strachem v situacích, které většina lidí nevnímá jako ohrožující (Richards et al. 

2014, Aue a Okon-Singer 2015). Kromě kognitivní složky jsou doprovázeny i 

celou řadou somatických příznaků, které jsou nejčastěji způsobeny aktivací 

sympatického nervového systému, vegetativní labilitou nebo svalovým napětím 

(Cohen et al. 2000, Slaap et al. 2004, Diveky et al. 2012).  

Strach a úzkost jsou normální a důležité emoce, ale mohou se stát 

problematickými. Potíž začíná tam, kde se úzkost či strach objevují příliš často, 

trvají příliš dlouho a jejich intenzita je vzhledem k situaci, která je spustila, příliš 

velká, nebo když se objevují v běžných situacích, kde se většina lidi nebojí a 

narušují fungování jedince (WHO 1993, APA 2013). 

Pohled na úzkostné poruchy se v průběhu uplynulých desetiletí významně 

proměnil, protože se ukázalo, že jde o závažné poruchy s vysokou prevalencí a 

důsledky pro život (APA 2000, APA 2013). Na druhou stranu přetrvává ve 

společnosti laická představa, která významně ovlivňuje i pohled lékařů a to, že 

lidé s úzkostnými poruchami jsou v zásadě slaboši, kteří by se měli vzchopit a 



 

 

6 

 

trošku „vzmužit“, místo aby naříkali, vymlouvali se a měli nepochopitelné 

slabošské nároky na druhé (Fortney et al. 2016, Marchand et al. 2016, Patten et 

al. 2016). Tento pohled vychází z hlubokého neporozumění problému, což je 

pochopitelné z historického kontextu – většina biologických poznatků, genetické 

i neurobiologické nálezy jsou relativně nové a nemohly zatím být integrovány do 

všeobecných znalostí (Clement et al. 2013). Z toho plyne významná 

stigmatizace těchto pacientů a často nekorektní jednání lékařů s nimi, což je 

vidět snad nejpregnantněji na zacházení s lidmi s panickou poruchou na 

urgentních odděleních. Je vidět, že jak postoje k těmto pacientům, tak jejich 

léčba podléhají iracionálnímu společenskému diskurzu (Crisp et al. 2005, Lam a 

Salkovskis 2007, Roberge et al. 2016).   

Je proto důležité informovat o tom, jaký je vědecký posun v chápání úzkostných 

poruch i přístupů k jejich léčbě. Vhodné bylo začít zabývat se tím, jak jsou tyto 

problémy mapovány, tříděny a hodnoceny tak, aby pro pochopení i léčbu byla 

získaná relevantní data. Proto bylo nutné vytvořit přesné měřicí nástroje a 

validizovat je psychometricky tak, aby hodnoty, které přinášejí, bylo možné 

použít standardními způsoby (Kjaergaard et al. 2014, van Ballegooijen et al. 

2016). Tento vývoj je v celém světě významný v posledních 10 letech – 

prakticky bez precizní standardizace psychometrických hodnotících nástrojů, 

není možné publikovat ve význačnějších světových periodicích (Bunevicius et 

al. 2012). Jednou z věcí, které jsem si uvědomila, bylo, že u nás jsou po léta 

užívané posuzovací stupnice, které nejsou standardizované pro naši populaci.   

Pro měření míry úzkosti byla vytvořena řada posuzovacích stupnic a dotazníků. 

Některé z nich jsou specifické a zkoumají závažnost konkrétní úzkostné 

poruchy. Jedná se např. o škálu PDSS u panické poruchy, Liebowitzovu škálu 

sociální úzkosti u pacientů se sociální fobií nebo škálu Y-BOCS u pacientů 

s obsedantně-kompulzivní poruchou (Keough et al. 2012, dos Santos et al. 2013, 

Wu et al. 2016a). Jiné měří obecnou míru úzkosti (de Lima et al. 2011). Škály 

měřící úzkost mohou být sebeposuzovací (jako jsou Sheehanova škála úzkosti, 

Beckův inventář úzkosti, Zungův dotazník úzkosti nebo Self-Report Symptom 

Inventory) nebo objektivní (příkladem jsou Hamiltonova škála úzkosti nebo de 
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Bonis Anxieté Traite-Érat Inventory). Škála CGI (Celkový klinický dojem) je 

unikátní tím, že se zaměřuje na celkový stav a míru úzkosti tak hodnotí nepřímo 

(Guy 1976). Ve výzkumech prováděných na našem pracovišti jsme často 

používali Beckův inventář úzkosti (BAI – Beck Anxiety Inventory) (Beck 1990). 

Jedná se o sebeposuzující dotazník, který hodnotí zastoupení somatických a 

psychických příznaků úzkosti. Česká verze tohoto dotazníku byla na našem 

pracovišti validizována. Stejně jako v originální verzi i český překlad prokázal 

dobrou celkovou reliabilitu i validitu (Kamarádová et al. 2015). Další škálou, 

kterou jsme se rozhodli použít v našich výzkumech, a tedy jsme ji na našem 

pracovišti validizovali pro českou populaci, bylo ISMI (The internalized Stigma 

of Mental Illness Scale). Tato škála hodnotí míru internalizovaného stigmatu 

(sebe-stigmatizace). Naše práce ukázala jak dobrou reliabilitu, tak validitu 

českého překladu, a zároveň jsme stanovili normy pro tuto škálu (Ocisková et al. 

2014). Obě škály pak bylo možné validně používat v celé řadě následujících 

studií (Kamaradova et al. 2015, Ociskova et al. 2015a, 2016, Grambal et al. 

2016, Prasko et al. 2016). 

Ve své práci jsem se soustředila na hledání souvislostí mezi biologickými a 

psychosociálními faktory u vybraných úzkostných poruch. K tomu jsem si 

vybrala zejména dvě poruchy (panickou poruchu a obsedantně-kompulzivní 

poruchu), které jsou diametrálně odlišné a přitom velmi dobře diagnosticky 

ohraničené.  

Panická porucha 

Pojem panika je starého původu. Odvozuje se od řeckého boha Pana, ochránce 

lesů, pastvin, stád, pastýřů a lovců. Bájná vyprávění mluví o tom, že byl velmi 

náladový. Pokud byl probuzen náhodným poutníkem, vydral se mu z hrdla tak 

děsivý křik, až „tuhla krev v žilách“ a hrůzou „vstávaly vlasy na hlavě“ (Pichot 

1996). Někdy byl Panův křik natolik silný, že cestovatelé hrůzou zemřeli. 

Podle této báje je tak náhlý, nečekaný, ohromující děs či úlek nazývaný panikou 

(Schmidt a Warner 2002, Papakostas et al. 2003). Také v Bibli se o strachu, 

hrůze a úzkosti lze dočíst poměrně často. Bibličtí hrdinové nejsou tak odvážní 
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jako například ti antičtí. Spíše se potýkají s pocity úzkosti a viny, trpí bázní a 

strachem z Boha (Saffady 1976, Vymětal 1999, Millar 2001). O úzkosti se lze 

dočíst např. v knize Exodus, Mojžíšova píseň, verš 14 - Národy roztřesou se, až 

to uslyší, filištínský lid úzkost zachvátí a kniha Izaiáš, Kámen úrazu, verš 13 - 

Jen Hospodin zástupů ať je vám svatý – před ním mějte bázeň, jen z něho mějte 

strach (Bible 2009). Emocím se ve svém spise „Výraz emocí u člověka a u 

zvířat“ věnoval i Charles Darwin (1809-1882). Ten považoval emoce za 

adaptivní fenomén, který je udržován, jelikož je evolučně výhodný. V minulosti 

úzkost a strach chránily člověka před ohrožujícími okolnostmi, které se 

objevovaly prakticky každodenně v konfrontaci s divokou přírodou a jinými 

kmeny. Charles Darwin také ve svém díle „O vzniku druhů přírodním výběrem“ 

spojil depresi s negativně prožitými zážitky v minulosti, zatímco úzkost s 

obavami z událostí budoucích (Darwin 2007). Není bez zajímavosti, že Charles 

Darwin sám panickou poruchou trpěl (Barloon a Noyes 1997).  

Otázce úzkosti se věnoval i Sigmund Freud (1856-1939), zakladatel 

psychoanalýzy (Freud 1969). Ten chápal úzkost jednoduše jako fyziologický 

následek nevybitého sexuálního napětí, později ji spojil se separací od matky, 

nakonec ji bral jako reakci ega na zvýšené pudové nebo emoční napětí 

pocházející z vnitřního konfliktu (Roose a Glick 2013). Dle Freudovy teorie 

prochází vývoj libida v ontogenezi řadou fázi (orální, sadisticko-anální, falická, 

Oidipovským komplexem, pak obdobím latence a normální genitální 

sexualitou). Člověk se socializuje ve vztahu k nejbližším v prvních letech života 

tím, že se učí zvládat své pudové potřeby. Nevědomé potřeby vedou k vytváření 

napětí-puzení, které se dostává do konfliktu s požadavky okolí (Freud 1969). 

Primárně máme tendenci vyhledávat příjemné a libé (princip slasti) a vyhnout se 

nepříjemnému. Toto jednání podléhá kontrole okolí (hrozba trestu za tato přáni), 

a proto se tak snažíme činit společensky únosným způsobem. Libido a 

požadavky vyplývající ze sexuálního pudu se dostávají do konfliktu se 

společenskými, mravními, estetickými a dalšími normami. Proto je vědomé já 

musí pomoci cenzury ovládnout a vytěsnit zpět do nevědomí. Pro souhrn norem 

zavedl pojem Superego, pudový základ nazval Id a regulující instanci, 
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komunikující s realitou, Egem (Freud 1969).  Freud pokládal vnitřní konflikt 

mezi nevědomými pudovými, zvláště sexuálními tendencemi a zvnitřnělou 

morálkou, tedy mezi Superegem a Id, za zdroj napětí, úzkosti a neuróz vůbec 

(Freud 1969, Kardiner et al. 1959).  

Současné porozumění etiologii tohoto onemocnění je založeno na biologických a 

psychologických modelech (Fonzo et al. 2016). První, kdo popsal 

neuroanatomický model, specifický pro panickou poruchu, byl Gorman s kolegy 

(1989). Na tomto modelu autoři představili různé klinické projevy panické 

poruchy a jejich vztahy k neuronálním okruhům v mozku. Model se vztahoval 

ke klinickému fenoménu neočekávaných panických atak (jádra mozkového 

kmene), anticipační úzkosti (limbický systém) a vyhýbání se (mediální 

prefrontální kůra). Panická porucha se v současné době řadí mezi jednu 

z nejfrekventovanějších psychických poruch s udávanou celoživotní prevalencí 

kolem 4 % (Kessler et al. 2006), 12 měsíční prevalence se pak odhaduje na 1,8 

% (Goodwin et al. 2005). 
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Obrázek 1: Schéma aktivity a propojení základních struktur zapojených do 

zpracování neutrálních podnětů 

 

HPA osa – hypotalamo-hypofyzo-adrenergní osa, fialově – relativně hypoaktivní oblast, zeleně – 

relativně aktivní oblast, černá šipka – aktivace, červená šipka - inhibice 

 

Při vystavení konkrétnímu averzivnímu podnětu vyhodnocují amygdalární jádra 

míru jeho nebezpečnosti a aktivují noradrenergní neurony locus coeruleus. 

Zvýšená aktivita LC tlumí firing rafeálních jader a tím aktivuje amygdalo-

hipokampální okruhy. Aktivované amygdalo-hipokampální okruhy zvyšují 

citlivost při rozeznávání averzivních podnětů a jejich paměťovém zpracování. 

Dochází ke zvýšené produkci kortikoliberinu a kortisolu. Aktivita limbických 

okruhů převládá nad afektivní kontrolou uplatňovanou z prefrontálních oblastí. 

Organismus se dostává do stavu vybuzení a je připravený k obranné reakci 

(Ressler a Nemeroff 2000) (obrázek 1) (obrázek 2). 
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Obrázek 2: Schéma aktivity a propojení základních struktur zapojených do 

zpracování ohrožujících podnětů 

 

HPA osa – hypotalamo-hypofyzo-adrenergní osa, fialově relativně aktivní oblast, modře 

relativně hypoaktivní oblast, černá šipka – aktivace, červená šipka - inhibice  

Existují však i novější pohledy na neurobiologii tohoto onemocnění. Feinstein et 

al. (2013) ve své studii vyvolávali pomocí CO2 panické ataky u pacientů 

s bilaterální lézí amygdaly a zpochybnili teorii, že funkce amygdaly je 

základním předpokladem pro rozvoj úzkosti a strachu.  

Obsedantně-kompulzivní porucha 

První zmínky o obsedantně kompulzivní poruše lze najít již v díle sv. Jana 

Klimaka (Ióannés Klimakos řecky Ἰωάννης τῆς Κλίμακος, zvaný též Jan Sinaita 

nebo Jan Lestvičník), s názvem Scara Paradis („Žebřík do ráje“) z 6. století n.l. 

Jedná se o soupis pravidel řeholního života. Autor se zde zmiňuje o nevyřčených 

rouhačských myšlenkách, které svým popisem odpovídají vtíravým nechtěným 

obsedantním myšlenkám. Sv. Jan Klimak od 16 let žil v klášteře sv. Kateřiny na 

Sinaji. Zde vynikl velkou poslušností vůči představeným, která šla až tak daleko, 
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že budil dojem, že nemá žádnou vlastní vůli. Po čtyřech letech života v klášteře 

se uchýlil jako poustevník do jeskyně a prožil takto čtyřicet let. Během této doby 

konal pokání a bojoval s démony. Do kláštera docházel pouze na soboty a 

neděle, aby se mohl zúčastnit společných bohoslužeb místních mnichů. Poté byl 

zvolen v klášteře sv. Kateřiny opatem. Řídil komunitu po čtyři roky. Posledních 

několik let svého života prožil opět z vlastní vůle jako poustevník. Zemřel někdy 

v rozmezí let 595-680. V období renesance se spíše hovoří o nadměrné 

svědomitosti. První „návod“ na to, jak si poradit s příznaky OCD nacházíme 

v autobiografické knize sepsané Margery Kempe (1373 – po 1438) jménem The 

Book of Margery Kempe. V 17. století je patrný větší zájem lékařů o duševní 

onemocnění. Tehdejší možnosti léčby však byly velmi omezené. Lékaři tehdy 

léčili OCD pomocí venepunkcí či laxativy. V té době se také setkáváme s popisy 

dalších forem OCD jako jsou umývání, kontrola a agresivní obsese (Burton 

1621). Vzhledem k tomu, že takováto léčba bývala neúspěšná, nemocní bývali 

umisťování v tzv. azylech pro blázny. V 19. století už bylo na postižené 

nahlíženo jako na nemocné a k léčbě byl používán i morfin (Koran et al. 2005). 

Velký posun v porozumění psychických poruch, a tedy i OCD, uskutečnili Pierre 

Janet a Sigmund Freud. Pierre Janet sepsal svou teorii OCD v roce 1903 (Pitman 

1987). Bohužel tato publikace nebyla nikdy přeložena do angličtiny a tím pádem 

i méně oslovila lékařský či akademický svět. Známější se staly teorie Sigmunda 

Freuda (Pitman 1984, Oberbeck et al. 2013), který vykládal příznaky OCD 

symbolicky.  Podle Freudovy teorie je OCD spojeno s nechopností adekvátně 

zvládat impulzi libida a agrese (Thompson et al. 1992). V dalších letech se 

pohled na OCD dále vyvíjel. V německé odborné literatuře se setkáváme 

s pojmem „Zwangsneurose“ (nutkavá neuróza), v anglické s pojmem obsession 

(obsese), ve Spojených státech pak zavádějí pojem compulsion (kompulze) 

(Oberbeck et al. 2013). 

Příznaky této poruchy jsou v populaci poměrně často zastoupené. Podle práce 

Ruscia et al. (2010), která byla zaměřena na americkou dospělou populaci, 

splňovalo DSM-IV kritéria pro obsedantně-kompulzivní poruch 2,3% probandů. 

Dle současného pohledu se na etiologii OCD podílí souhra biologických a 



 

 

13 

 

psychologických faktorů. Mezi nejznámější teorie patří model přímé a nepřímé 

kortiko-striato-thalamo-kortiální cesty Saxeny et al. (1999).  

Sociální faktory 

Relativně často předchází rozvoji úzkostné poruchy závažná životní událost, 

často spojená s interpersonálními vztahy (van der Veen et al. 2016). Může jít o 

událost, která vede k sociální izolaci (ztráta partnera nebo jeho odchod), změnu 

role (přechod ze školy do zaměstnání, porod a příchod dítěte do rodiny, přechod 

na jiné zaměstnání), ztrátě důležité role (odchod dospělých dětí z rodiny), ztrátu 

autonomie, přirozené aktivity a důležitosti (odchod z práce na mateřskou 

dovolenou) apod.  

Lidé trpící panickou poruchou bývají často závislí na svých blízkých, které chtě 

nechtě spoutávají svým strachem (Praško et al. 2007). Zda strach z opuštění 

předcházel panické poruše nebo je jejím důsledkem, je obtížné určit. V dětství 

nicméně často zjistíme předčasnou separaci od rodičů, která byla zvládnuta 

s úzkostí či rezignací. V těžších případech musí být někdo z blízkých osob 

neustále přítomen, aby postiženému mohl případně pomoci. Partneři pacientů se 

často cítí být spoutáni. Někdy jim to však může vyhovovat, protože jim dává 

pocit dominance a potřebnosti ve vztahu nebo pocit hodnoty. Jindy to však cítí 

jako výrazné omezení a dochází ke konfliktům, které pak zhoršují agorafobii či 

panickou poruchu nebo můžou vést k rozvoji druhotné deprese 

Zároveň platí, že přítomnost poruchy se může promítat do jednotlivých životních 

sfér a tím negativně ovlivňovat partnerské vztahy, zaměstnanost, ekonomické 

zázemí apod (Strauss et al. 2015, Hollander et al. 2016).  

Partnerství 

Řada úzkostných poruch, včetně panické poruchy a OCD, má svůj počátek již 

v adolescenci, popř. časné dospělosti (Hollander et al. 2016). Právě v tomto věku 

řada lidí nachází své životní partnery a zakládá rodiny. Přítomnost úzkostné 

symptomatologie může tento proces výrazně ovlivnit (Doron a Szepsenwol 
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2015). Pacienti zůstávají bez partnera, často u rodičů (Strauss et al. 2015). Na 

druhou stranu je ale možné očekávat, že partnerství s úzkostným člověkem může 

být natolik nesnadné, že může vést častěji k rozvodům (Wu et al. 2016b). Velmi 

často se u blízkých objevuje snaha pomoci. Blízcí lidé začnou jedince s panickou 

poruchou či agorafobii „šetřit“ tím, že mu umožňují, aby se obávaným situacím 

vyhnul (Marazziti et al. 2007). Záhy bývá chování postiženého člověka 

hodnoceno jako „ustrašenost“, někdy při vytrvalém vyhýbavém chování jako 

„tvrdohlavost“. Tato „ustrašenost“ nebo „tvrdohlavost“ pak bývá terčem 

nejrůznějšího povzbuzování nebo posmívání či kárání, které dále postiženého 

utvrzuje, že je neschopný (Picardi et al. 2013). Rodinný stav se také liší u 

jednotlivých úzkostných poruch. Což dokazují např. naše údaje získané od 637 

pacientů trpících některou z úzkostných poruch. Dle našich nálezů jsou 

nejčastěji svobodní pacienti trpící sociální fobií (82,4 %), poté pacienti s OCD 

(70,8 %) a následně pacienti trpící adaptační poruchou (45%) a posttraumatickou 

stresovou poruchou (40,1 %). V manželském svazku byli nejčastěji pacienti 

s generalizovanou úzkostnou poruchou (55 %) a panickou poruchou (40,8 %). 

Rozvod pak byl nejčastější u pacientů s posttraumatickou stresovou poruchou 

(PTSD) (37,0 %) a adaptační poruchou (27,9 %). V kontrolní (věkově 

srovnatelné skupině) skupině bylo svobodných 50 %, ženatých/vdaných 43 % a 

rozvedených 7 %  (Kamarádová et al. nepublikovaná data). Tyto naše nálezy 

jsou v souladu s prací Kroenekeho a kolektivu z roku 2007, která se věnovala 

pacientům s úzkostnými poruchami léčenými v primární péči. I v této skupině 

pacientů byli ženatí/vdané nejčastěji probandi trpící generalizovanou úzkostnou 

poruchou a rozvod byl nejčastější u pacientů s PTSD. 

V pracích prováděných na našem pracovišti jsme se zabývali vlivem partnerství 

na úspěch komplexní terapie.  Ve skupině pacientů trpících sociální fobií se 

nepodařilo prokázat statisticky významný vliv partnerství na úspěch terapie 

(Kamarádová et al. 2013a). Oproti tomu ve skupině panických pacientů, bylo 

partnerství negativním faktorem, neboli lidé žijící v partnerství dosáhli horší 

odpovědi na léčbu než svobodní a rozvedení (Kamaradova et al. 2013b). Této 

otázce se ve své práci věnoval Faravelli s kolegy (1995).  Dle jejich nálezů je 
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manželský vztah spojený s nižší frekvencí odpovědi na léčbu než u neženatých. 

Důvodů pro tuto skutečnost může být celá řada. Jedním z nich může být např. 

více stresující domácí prostředí nebo větší obavy ze selhání. 

Zaměstnanost 

Dalším důležitým sociálním faktorem je zaměstnanost. Stejně tak jako jiná 

psychická onemocnění jsou úzkostné poruchy často chronifikující a mohou vést 

k invalidizaci pacientů (Camuri et al. 2014). V našich pracích jsme se zaměřili 

převáženě na to, jak zaměstnanost ovlivňuje úspěšnost komplexního 

terapeutického programu. Naše výsledky neukazují, že by zaměstnanost měla 

vliv na účinnost komplexní terapie ani u pacientů trpících sociální fobií 

(Kamarádová et al. 2013a) ani panickou poruchou (Kamarádová et al. 2013b). 

Jiné nálezy ukazují, že zaměstanost nemá souvislost ani s tíží úzkostné 

symptomatiky (Katzelnick et al. 2001). Zdá se, že tento faktor nehraje v případě 

úzkostných poruch tak zásadní roli. 

Kvalita života 

Tento pojem byl do psychologie uveden už koncem 30. let minulého století a 

postupně se stal významným zájmem medicíny. Postupná tendence v medicíně 

k humanizaci postupů a rozvoji bio-psycho-sociálního pohledu vedla k důrazu 

na kvalitu života (East 1968, Hoy 1985). Psychiatrie se začala tímto tématem 

zabývat až v 80. letech, tedy dlouho poté, co byl zaveden do somatické medicíny 

(Posin et al. 1972, Tennant a Andrews 1978). Na počátku byl tento pojem 

spojován zejména s léčbou hypertenze (Jachuck et al. 1982, Gill a Beevers 

1983). Kvalita života je podle WHO komplexní měření fyzické, psychické a 

sociální pohody, štěstí, spokojenosti a naplnění tak, jak je vnímána každým 

jedincem či skupinou (Browne et al. 1996, Strand a Russell 1997, Jané-Llopis 

2007). Znamená individuální, subjektivní emoční stav ve vztahu k okolí, je 

ovlivněn stejně sociálními a kulturními charakteristikami. Zohledňuje to, jak 

člověk subjektivně hodnotí svou životní situaci (Müllerova 2001, Dragomirecká 

a Škoda 1997). 
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Existuje řada studií zkoumajících kvalitu života u pacientů trpících úzkostnými 

poruchami (Candilis et al. 1999, Carrera et al. 2006, Wilson et al. 2015, Eustis et 

al. 2016). Na základě klinických zkušeností lze říci, že jednotlivé úzkostné 

poruchy budou ovlivňovat kvalitu života pacientů různými způsoby. Na kvalitu 

života této skupiny pacientů bude mít vliv zejména vyhýbavé chování a  

sebestigmatizace (Eustis et al. 2016). Jedna ze studií prováděná Cramerem et al. 

(2006) prokázala negativní dopad panické poruchy, sociální fobie a 

generalizované úzkostné poruchy na kvalitu života. Systematické review a meta-

analýza studii zabývajících se kvalitou života u pacientů s OCD ukázala na 

významně sníženou kvalitu života u této populace (Coluccia et al. 2016). 

Kvalitou života u úzkostných pacientů jsme se věnovali rovněž v naší práci 

z roku 2016 (Kamaradova et al. v recenzním řízení). V ní jsme srovnávali jak 

kvalitu života mezi jednotlivými skupinami pacientů neurotického spektra, tak 

jsme zkoumali vliv komorbidní poruchy. V naší práci jsme se zaměřili na 

pacienty trpící panickou poruchou, obsedantně-kompulzivní poruchou, sociální 

fobií, generalizovanou úzkostnou poruchou a adaptační poruchou. Statisticky 

významného rozdílu bylo dosaženo při srovnání se zdravými kontrolami. Ovšem 

mezi jednotlivými skupinami pacientů nebyl statisticky významný rozdíl 

zaznamenán. Stejně tak se nepodařilo prokázat vliv komorbidní poruchy 

osobnosti na kvalitu života pacientů trpících vybranými úzkostnými poruchami. 

V další části výzkumu jsme se soustředili na vliv kvality života na úspěšnost 

komplexního (psychoterapeutického a farmakoterapeutického) programu. 

V průběhu 6 týdenního programu došlo ke statisticky významnému poklesu ve 

všech použitých posuzovacích škálách (Celkový klinický dojem (CGI), Beckův 

inventář deprese (BDI) a Beckův inventář úzkosti (BAI). Naše výsledky dále 

ukázali, že celková kvalita koreluje negativně s rozdílem mezi CGI na počátku a 

na konci léčby a pozitivně se změnami ve škálách BDI a BAI. Lze tedy říci, že 

pacienti s vyšší kvalitou života na počátku léčby dosahovali nižších hodnot ve 

škálách hodnotících závažnost příznaků a zároveň dosahovali nižší skóre na 

konci léčby (Kamarádová et al. nepublikovaná data).  
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Psychologické faktory 

Kromě biologických byla vytvořena i celá řada psychologických modelů 

úzkostných poruch (Otto 1992, Wise a Mann 1994, Abramowitz et al. 2003, 

Verhaeghe et al. 2007, Osman 2009, Maniglio 2013, Zunhammer et al. 2013). S 

rozvojem úzkosti v dospělosti často souvisí stres v časném dětství nebo ztráta 

důležité osoby v dětství, ať úmrtím nebo rozchodem rodičů (Fonzo et al. 2016). 

Rovněž předčasné oddělení od matky, nedostatečná péče, týrání dítěte nebo 

naopak přílišné rozmazlování a ulevování mívají často souvislost s rozvojem 

úzkostné poruchy v dospělém věku (Fonzo et al. 2016). Velkou roli hraje také 

výchova. Například perfekcionistická a nadměrně kritizující výchova, přehnaně 

pečující a rozmazlující výchova a výchova rodiči, kteří dávají dítěti najevo, že 

svět je plný nebezpečí (Praško et al. 2007). U psychologických faktorů jsme se 

na našem pracovišti zaměřili zejména na zkoumání sebe-stigmatizace, disociace 

a osobnostních charakteristik (cílesměrnost, naděje a vyhýbání se nebezpečí) 

(Ociskova et al. 2016).  

Sebe-stigmatizace 

Stigma je pojem, který původně označoval vypálená znamení otroků. Některé 

nemoci byly stigmatizovány od starověku (lepra, psychické nemoci), což s sebou 

přinášelou pohrdání a diskriminaci nositelů. Stigmatizace postihuje těžce 

jedince, kteří se trápí psychickou poruchou, jejich rodiny ale také obor, který je 

léčí (Crisp et al. 2005, Clement et al. 2013, Kamaradova et al. 2016). Méně 

známý je pojem sebe-stigmatizace, tj. přijetí společenského stigmatu jako 

pravdivého pohledu na sebe jedincem samotným (Ociskova et al. 2014a). Téma 

je závažné v celé medicíně, týká se kožních či nádorových onemocnění, 

epilepsie, ale i obesity, nicméně nejzávažněji dopadá ne psychicky nemocné 

(Patten et al. 2016). Sebe-stigmatizací jsme se na klinice zabývali v celé řadě 

studií a ukázali jsme, jak neblahé dopady má jak na spolupráci v léčbě, tak i na 

samotné výsledky léčby u celého spektra psychických poruch (Cinculova et al. 

2015, Kamaradova et al. 2016a, Grambal et al. 2016, Hajda et al. 2014, 2015, 

Latalova et al. 2014, Ociskova et al. 2014b, 2015b, 2016, Prasko et al. 2016, 
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Holubova et al. 2015, 2016). Organizovala jsem studií, zabývající se otázkou, 

nakolik sebe-stigmatizace souvisí se spolupráci v léčbě, což je vážný problém, 

protože lék může pomoci pouze pacientovi, který jej užívá (Kamaradova et al. 

2016). Výsledky studie potvrdily souvislost mezi mírou sebe-stigmatizace a 

adherencí léčbě v celém spektru psychiatrických pacientů. Což dále podtrhuje 

důležitost tohoto tématu a nutnost věnovat mu dostatečnou pozornost v léčbě 

pacientů. 

Pod pojmem stigmatizace rozumíme sociální jev, jenž spočívá v negativním 

pohledu běžné populace na jedince, kteří disponují vlastnostmi vnímanými 

většinovou populace (Link et al. 1999). Nedílnou součástí tohoto procesu je také 

nerovné zacházení s těmito osobami. Mezi nejzávažnější příčiny stigmatizace 

můžeme zařadit duševní onemocnění (Goffman 2003, Link et al. 1999). Pacienti 

jsou zpravidla dobře obeznámeni se stereotypy, které společnost chová vůči 

lidem, jenž se léčí na psychiatrii, a mají z nich obavy. Úzkost z možné 

stigmatizace se zvyšuje u lidí, kteří mají vyšší tendenci stigmatizovat se sami 

(Rüsch et al. 2005). Tato sebe-stigmatizace může vést dokonce k závažnějším 

následkům než nálepkování ze strany druhých, protože vede k vyhýbání se 

druhým a ztrátě naděje (Ociskova et al. 2016). Sebestigmatizace, jinak také 

internalizované stigma, je postupný proces, během něhož člověk nekriticky 

přijímá za své negativní hodnocení společnosti, jenž se týká rysů, které jsou 

druhými znevažovány (Corrigan, 2011). V očekávání nepřijetí nebo odsouzení 

druhými má jedinec sklon se společensky izolovat (Livingston a Boyd 2010). 

Ambulantní pacienti, kteří předsudky o psychiatrických pacientech přijali za své, 

věří méně, že se jejich duševní stav zlepší, jsou více depresivní a vykazují 

negativnější sebehodnocení (Ritscher a Phelan, 2004). 

Naše dřívější studie (Ocisková et al. 2015a), v níž jsme se zaměřili na pacienty 

s úzkostnými poruchami, s případnými komorbidními depresivními poruchami a 

poruchami osobnostmi, ukázala, že jedinci s vyšší mírou sebestigmatizace 

preferují spíše vyhýbavé strategie zvládání stresu, mezi ně můžeme řadit např. 

sklon k předčasnému vzdávání se při řešení problému (tzv. behaviorální 

rezignace) nebo zneužívání návykových látek. Zároveň jsou méně schopni 
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plánovat řešení nepříjemných situací a nalézat v nich prvky a zdroje poučení, 

které by stimulovaly osobnostní růst. Stigmatizace sama o sobě působí jako 

udržovací faktor duševní poruchy. Pokud se pacient cítí nadměrně nervózní a 

neustále kontroluje zevní projevy svojí nervozity („aby ostatní nepoznali, že je 

blázen“), zákonitě se jeho stav zhoršuje. V jiné naší práci (Kamarádová et al. 

2015) jsme se zaměřili na srovnání míry adherence mezi jednotlivými skupinami 

pacientů léčených na Klinice psychiatrie FNOL. Srovnáváni byli pacienti léčeni 

pro úzkostné poruchy, závislost na návykových látkách, trpící onemocněním 

schizofrenního okruhu, některou z depresivních poruch, bipolární poruchou nebo 

některou z poruch osobnosti. Překvapivým nálezem bylo, že se míra sebe-

stigmatizace nelišila mezi jednotlivými diagnostickými skupinami. Sebe-

stigmatizace však negativně koreluje s adherencí k léčbě. V další naší studii jsme 

se zaměřili výhradně na pacienty trpící úzkostnými poruchami a zkoumali jsme 

souvislost mezi sebe-stigmatizací, adherencí k léčbě a svévolným vysazováním 

medikace. Jak se ukázalo, míra sebestigmatizace statisticky významně 

korelovala s tíží příznaků (hodnocené pomocí CGI), adherencí k léčbě 

(hodnocené pomocí dotazníku DAI-10) i vysazováním medikace z vlastní vůle 

(Kamaradova et al. 2016a). Sebestigmatizace se tedy ukázala být důležitým 

psychologickým faktorem spojeným nejen se závažnými duševními 

onemocněními, ale i se závažností úzkostných poruch. Jak se ukázalo, může mít 

výrazný vliv na léčbu pacientů a to jak pomocí psychofarmak, tak psychoterapie. 

Terapeutická práce zaměřená na snížení sebestigmatizace by se měla stát 

součástí terapie pacientů. 

Disociace 

Disociace je důležitý psychický fenomén, kterého si ze samotné jeho podstaty 

nejsme vědomí (McKinnon et al. 2016). Znamená oddělení určitých obsahů 

psychiky tak, že nejsou vnímány jako související nebo nejsou vnímány vůbec 

(Amrhein et al. 2008). Tento fenomén nebo proces umožňuje sugesci, hypnózu, 

vytěsňování nepříjemných psychických obsahů, rozvoj psychopatologie, ale také 

nás chrání v nadměrném stresu před zmatečným chováním, zahlcením a 

naprostým vyčerpáním (Diseth 2005). Ve všeobecném povědomí je spojovaná 
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s psychoanalýzou a jménem Sigmunda Freuda, nicméně známa byla již dávno 

před ním, popsána podrobně zejména pak francouzskými neurology Charcotem 

a Janettem (Dorahy a van der Hart  2006, Nijenhuis 2014). Proč je tento 

mechanismus z hlediska psychiatra zajímavý? Jednak se podílí na celé řadě 

psychopatologických fenoménů, od prostého zapomenutí traumatické události, 

vytěsnění uvědomění si ohrožující situace, přes ochrnutí končetin, psychogenní 

slepotu, hypochondrii, až po flashbacky a halucinace, jednak proto, že významně 

zasahuje do léčby samotné. Fenoménu disociace se na klinice Psychiatrie 

věnujeme 8 let a publikovali jsme v této oblasti řadu originálních studií (Prasko 

et al. 2010, 2011, 2016). Sama jsem se věnovala zejména fenoménů disociace u 

úzkostných poruch, podílela jsem však se také na studiích u bipolární poruchy 

(Prasko et al. 2010, Latalova et al. 2010, 2011). 

S disociací se můžeme setkat nejen u pacientů trpících úzkostnými poruchami, 

ale i jinými duševními nemocemi (Latalova et al. 2010, McKinnon et al. 2016). 

Zároveň se však relativně často vyskytuje i ve zdravé populaci (Diseth 2005, 

Dorahy a van der Hart 2006). Pojem disociace, neboli rozštěpení, zavedl 

v psychiatrii Pierre Janet. Tento ho však na rozdíl od jiných (např. Sigmunda 

Freuda) nepovažoval za obranný mechanismus, ale za charakteristiku spojenou 

s vrozenou slabostí. Mezi základní disociativní fenomény je řazena tzv. 

depersonalizace, neboli pocit odosobnění, a derealizace, pocit odcizení od okolí. 

S těmito příznaky se mohou pacienti setkat v průběhu panické ataky a mohou 

vést k obavám ze „zbláznění se“ nebo ztráty kontroly. V práci Ocisková et al. 

(2015b) prováděné na celém spektru úzkostných pacientů se nám podařilo 

prokázat, že vyšší míra disociace je spojena s nižší mírou odpovědi na 

komplexní terapeutický program. V jiné naší práci z roku 2012 jsme se věnovali 

problematice disociace u panické poruchy (Diveky et al. 2012). V této studii 

jsme se zaměřili na zkoumání souvislosti mezi mírou disociace a variabilitou 

srdečního pulzu u pacientů s panickou poruchou. Základem naší hypotézy byla 

skutečnost, že u pacientů trpících panickou poruchou častěji dochází k rozvoji 

onemocnění kardiovaskulárního systému (Esler et al. 2008). Další hypotézou 

bylo, že disociace bude mít vliv na autonomní nervový systém. Naše výsledky 
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potvrdily souvislost mezi variabilitou srdečního tepu a disociací. Vyšší míra 

disociace byla spojena s nižší variabilitou měřenou v průběhu ortostatického 

testu. Tedy vyšší míra disociace byla spojena s nižší přizpůsobivostí 

autonomního nervového systému (Diveky et al. 2012). V jiné práci jsme se 

zaměřili na pacienty trpící obsedantně-kompulzivní poruchou. Dle našich 

výsledků měli pacienti trpící touto poruchou nižší míru disociace ve srovnání se 

zdravými kontrolami. Úroveň disociace pozitivně korelovala s úzkostností 

(hodnocená pomocí BAI), mírou depresivity (hodnoceno BDI) a závažností 

OCD symptomatologie (hodnoceno pomocí Y-BOCS) (Praško et al. 2010).  

Osobnostní charakteristiky  

Na tom, že se u jedinece rozvine úzkostná porucha, se podílí jak současný stres, 

na který se složitě adaptuje, tak jeho dispozice, které jsou jak biologické, tak 

osobnostní (Archer et al. 2013, Perkins et al. 2015, Nieto et al. 2016). 

Osobnostní rysy spoluurčují schopnost zvládat zátěžové situace a jsou 

podmíněny jak hereditárně, tak epigeneticky, zejména averzivními zážitky 

z dětství (Fonzo et al. 2016). K zážitkům z dětství a jejich verifikaci je obtížné se 

přiblížit, nicméně osobnostní rysy schopni studovat jsme. Na osobnosti rysy u 

pacientů trpících vybranými psychickými poruchami jsme se zaměřili hned 

v několika výzkumech, já jsem se spolupodílela zejména na těch, které se 

zaměřovali na úzkostné pouruchy (Ociskova et al. 2016, Prasko et al. 2016). Pro 

hodnocení rysů osobnosti jsme použili Cloningerův TCI-R, což je výzkumný 

osobnostní dotazník, standardizovaný v naší populaci, který ukazuje 4 

temperamentové (převážně vrozené) a 3 charakterové (převážně naučené) rysy 

osobnosti (Preiss et al. 2007). Ukázalo se, že u úzkostných poruch proti zdravým 

normám převažuje rys osobnosti Vyhýbání se ohrožení (Harm Avoidance) a 

nedostatečné je přítomen rys Odolnost (Persistence) a nedostatečně charakterový 

rys Sebeřízení (Self-directedness) (Ociskova et al. 2016). Jedinci, kteří vykazují 

tyto rysy jako výrazněji odlišné od normy, se ukázali být více rezistentní k léčbě, 

zatímco jedinci, kteří mají tyto rysy bližší zdravým kontrolám, odpovídají na 

léčbu velmi dobře. Jako nejvýznamnější faktor rezistence se však opět ukázala 

míra sebestigmatizace (Ociskova et al. 2016). Osobnostním charakteristikám a 
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jejich vlivu na terapeutickou odpověď jsme se věnovali i ve starší práci 

(Ocisková et al. 2015c). V  této studii se nám podařilo prokázat, že úspěšnost 

léčby je ovlivňována mírou naděje. Čím větší měli pacienti na počátku léčby 

naději v uzdravení, tím vyšší byla úspěšnost léčby. Tento fenomén je 

pravděpodobně spojen s motivací (Snyder et al. 2006). Vyšší naděje ovlivnila 

míru motivace a tím i úspěšnost terapeutického programu. Osobnostní 

charakteristiky, zejména pak vyhýbání se ohrožení (harm-avoidance - pozitivní 

korelace) a sebeřízení (self-directedness – negativní korelace) u úzkostných 

pacientů také výrazně souvisí s mírou sebestigmatizace (Ociskova et al. 2015c), 

která se při našich výzkumech opakovaně ukázala být klíčovým faktorem při 

léčbě úzkostných pacientů. 

Kognitivní změny u OCD 

Řada neurokognitivních studií ukazuje, že pacienti s OCD vykazují některé 

neurokognitivní změny, zejména pak abnormality v kognitivní flexibilitě a 

schopnosti plánovat. Meta-analytická hodnocení ukazují především na 

nedostatek kognitivní flexibility (Gruner a Pittenger 2016, Paast et al., 2016). 

Neuropsychologická posouzení kognitivní flexibility zahrnují měření přepínání 

pozornosti, hodnocení motorické excitace a inhibice, kam patří měření jako 

Trail-Making a Stroopův test (Chamberlain et al. 2005, Finebert et al. 2015, 

Grassi et al. 2015).  

Další zkoumanou oblastí jsou exekutivní funkce. Jedná se o schopnost 

rozhodovat, plánovat a provádět cílené výkony a řešit potíže. Exekutivní funkce 

zajišťují samostatné fungování člověka. Tyto funkce jsou spřaženy především 

s funkcí prefronálního kortexu (Lezak 1995), který, jak se ukázalo, hraje 

významnou roli v neurobiologii OCD (Reess et al. 2016). Kvalita exekutivních 

funkcí je u pacientů s OCD intenzivně zkoumána. 

Další zkoumanou položkou je verbální  pamět. Výsledky studií však nejsou 

jednoznačné. Některé z nich neprokázali její narušení (Cohen et al. 1996, 

Mataix-Cols et al. 1999), jiné prokázali její zhoršení (Savage et al. 2000, 
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Deckersbach et al. 2000). Narušení bylo prokázáno i v oblasti non-verbální 

paměti (Deckersbach et al. 2000, Kim et al. 2002). 

Biologické faktory 

Do současné chvíle byla vytvořena řada biologických modelů jednotlivých 

úzkostných poruch. Mezi nejvíce zkoumané poruchy se řadí panická porucha a 

obsedantně-kompulzivní porucha.  

První biologický model panické poruchy pochází již z roku 1989 (Gorman et al.) 

(obrázek 3). Zdůraznil roli amygdaly při spouštění panického záchvatu. Autoři 

předpokládali, že senzorický stimulus putuje cestou zahrnující přední části 

thalamu přes laterální jádro amygdaly k centrálnímu jádru amygdaly. A touto 

cestou aktivuje další mozkové struktury, včetně locus coeruleus, který svými 

noradrenergními ascendentními drahami aktivuje celý mozek (zvýší selektivní 

pozornost pro nebezpečí, urychlí reaktivitu na podněty, omezí kognitivní výkon 

na útok nebo útěk) a descendentně pak autonomní nervový systém, který je 

zodpovědný za tělesnou komponentu panických atak (Gorman et al. 1989) 

V průběhu následujících let byla tato teorie mnohokrát revidována a doplňována, 

její základní atributy však zůstávají stejné (Grove et al. 1997, Goddard a 

Charney 1997, Coplan a Lydaird 1998, Gorman et al. 2000).  
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Obrázek 3: Mozkové oblasti hrající roli v panické reakci organismu podle 

Gorman et al. (1989) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

V blízkosti amygdaly se nachází hippocampus. Ten zprostředkovává 

kontextuální a prostorové aspekty podmiňování strachu a tak flexibilně upravuje 

vyhýbavé chování u panické poruchy (Fendt et al. 2005). Hippocampus je 

bohatě propojen pomocí limbických spojů s prefrontálními oblastmi a 

předpokládá se, že zprostředkovává „vědomou“ odpověď na situace provokující 

strach.  

Tento model předpokládá, že jak farmakoterapie, tak kognitivně behaviorální 

terapie může být účinná v léčbě úzkostných poruch včetně paniky. Kognitivně 

behaviorální terapie modifikuje katastrofizující kognice (kognitivní procesy), 

což vede k tomu, že nejsou už vnímány jako ohrožujíjcí, k čemuž dochází na 

úrovni prefrontálního kortexu a hippokampu (Prasko et al. 2004, Linden 2008), 
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k čemuž dochází na úrovni prefrontálního kortexu a hippokampu. Medikamenty 

pak pravděpodobně fungují cestou stabilizace fugování jader mozkového kmene 

a amygdaly (Bocchio et al. 2016). Očekává se, že kognitivně behaviorální 

terapie ovlivňuje panickou poruchu pomocí behaviorální desenzitizace 

hippokampem řízeného kontextuálního podmiňování nebo pomocí kognitivních 

technik posilujících inhibici amygdali cestou mediálního prefrontálního kortexu 

(Gorman et al. 2000). Nicméně v této chvíli neexistuje dostatek kvalitních, 

relevantních studií, které by potvrzovaly tuto teorii. Od prezentování 

Gormanovy neuroanatomické hypotézi uplynulo již mnoho let, ve kterých došlo 

ke značnému technologickému pokroku, což vedlo i k vytvoření dílčích revizí a 

úprav této teorie (Grove et al. 1997, Goddard a Charney 1997, Coplan a Lydaird 

1998a, Gorman et al. 2000a). 

Na vzniku panické poruchy se tak jako u mnoha jiných psychických poruch 

podílí specifická dysregulace v některých neurotransmiterových systémech, 

zejména serotoninu a noradrenalinu (Karacetin et al. 2012, Kang et al. 2016, 

Park et al. 2016). Narušení přenosu vzruchu na synaptické štěrbině v těchto 

důležitých neurotransmiterových systémech, regulujících úzkost a její tlumení, 

vede ke snížení funkčnosti mozkových okruhů podílejících se na reakcí strachu a 

vzniku panické poruchy. Není však jisté, zda proces neprobíhá naopak, tj. zda 

primárně snížení funkčnosti mozkových okruhů vede k dysregulaci 

neurotransmiterových systémů (Charney 1984, Mathew et al. 2008, Rotella et al. 

2014). Předpokládaná je klíčová role serotoninergního a noradrenergního 

systému. Inhibitory zpětného vychytávání serotoninu vedou k regulaci výdeje 

serotoninu na zakončeních v amygdale, hippocampu a periaqueduktální šedé 

hmotě, čímž se pravděpodobně snižuje jejich hypersenzitivita ke spouštění 

reakce „boj nebo útěk“ (Squire, 2009). Serotoninový a noradrenergní systém se 

vzájemně ovlivňují. Zvýšený výdej serotoninu z nucleus raphe ovlivňuje 

produkci noradrenalinu v locus coeruleus a produkce noradrenalinu v locus 

coeruleus zpětně ovlivňuje sekreci serotoninu v nucleus raphe (Coplan a Lydiard 

1998b). Z locus coeruleus vedou projekce do kortikálních a limbických oblastí, 
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které se podílejí na spouštění reakcí strachu (Redmond a Huang , 1979, Kalk et 

al. 2011). 

Neuroanatomický model obsedantně kompulzivní poruchy vytvořili Saxena a 

Rauch (2000). Jde o model přímé a nepřímé kortiko-striato-thalamo-kortiální 

cesty. Rozvoj OCD souvisí s nerovnováhou mezi aktivací přímé (excitační) 

dráhy, která spojuje orbitofrontální kůru, striatum, globus pallidum, thalamus a 

zpět kortikální struktury a nepřímé (inhibiční) dráhy, ve kterých je zapojena 

dorsolaterarní prefrontální kůra, striatum, globus palidum, subthalamické jádro a 

kortikální oblasti (obrázek 4). 

Obrázek 4 : Neuroanatomický model obsedantně kompulzivní poruchy dle 

Saxena a Rauch (2000) 

plná šipka – přímá cesta, prázdná šipka – nepřímá cesta  

Podle této teorie dochází k jisté formě „zablokování“ v oblasti nucleus caudatus 

a tím k hyperaktivaci mezi orbitofrontální kůrou a thalamem (Saxena a Rauch 

2000). Tento model byl opakovaně revidován a značně doplněn, zejména o práce 

mapující konektivitu mezi jednotlivými anatomickými strukturami a její alterace 
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(Posner et al. 2014, Reess et al. 2016). Práce Menziese et al. (2008) ještě 

zdůrazňuje vliv amygdaly a parietálních oblastí. 

Dále byl zkoumán vliv jednotlivých neurotransmiterů. Vliv serotoninergního 

systému potvrdila, jak řada studí, tak na něj lze usuzovat na základě úspěšnosti 

léčby OCD pomocí SSRI (selektivní inhibitory zpětného vychytávání 

serotoninu) (Hollander 1998, Stein a Lochner 2006, Brakoulias a Tsalamanios 

2016). Oba systémy (serotoninergní a dopaminergní) jsou však výrazně 

propojeny a je tedy obtížné jejich vliv od sebe jednoznačně oddělit (Westenberg 

et al. 2007). Zvýšený obrat serotoninu v mozku, a tedy zvýšené množství 5-

hydroxy-indol-octové kyseliny v mozkomíšním moku u pacientu s OCD 

prokázala již studie v roku 1985 (Insel et al. 1985). Současné studie se zabývají 

rolemi jednotlivých subskupin serotoninergních receptorů v neurobiologii této 

poruchy (Mössnere et al. 2007, Shanahan et al. 2009, Pittenger et al. 2016, 

Aznar a Hervig Mel-S 2016). Důkaz o vlivu dopaminergního systému lze také 

hledat v účinnosti léčby pacientů pomocí antidopaminergních preparátů (Koo et 

al. 2010).  

EEG 

Elektroencefalografie umožňuje přímé sledování neuronální aktivity v reálném 

čase. EEG je metoda měřící elektrickou aktivitu kortikálních mozkových oblastí. 

Pomocí standardního EEG můžeme snímat časoprostorovou sumaci 

postsynaptických potenciálů pyramidových kortikálních neuronů pacienta. EEG 

je metodou neinvazivní. Hluboké mozkové struktury, jakými jsou například 

amygdala či hipokampus, neovlivňují EEG signál takovou měrou jako kortikální 

struktury (Grillon 2008). Pomocí konvenční elektroencefalografie jsme schopni 

vizuálně hodnotit aktivitu pozadí (převládající typ rytmu) a transienty (zejména 

epileptogenní). Modernější metodou, která umožňuje přesnější hodnocení 

signálu je kvantitativní EEG. Tato metoda je založena na principu hodnocení 

bezartefaktových úseků, které jsou následně analyzovány pomocí rychlé 

Fourierovy transfomace. Výsledkem tohoto výpočtu je informace o zastoupení 

jednotlivých frekvenčních pásem. Jedním z nejnovějších přístupů je použití 
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softwaru sLORETA (standartized Low Resolution Brain Electromagnetic 

Tomography), který umožňuje vytvoření 3D obrazu proudových hustot 

s minimální lokalizační chybou (Pascual-Margui 2002). Tato metoda je ze všech 

současně používaných nejpřesnější při řešení tzv. inverzního problému (na 

základě změřeného signálu na povrchu kalvy je odhadována distribuce a 

amplituda zdrojů signálu). sLORETA lokalizuje vypočtené proudové hustoty v 

6239 voxelech mozkové kůry s rozlišením 5mm
3 

(Pascual-Margui 2002). Tento 

software je volně ke stažení a je pravidelně inovován 

(http://www.uzh.ch/keyinst/NewLORETA/Software/Software.htm). V současné 

době se celosvětově jedná o jeden z nejoblíbenějších nástrojů využívaných při 

výzkumech zkoumajících elektroencefalogram (Palmero-Soler et al. 2007). 

Vzhledem k jeho unikátním rozlišovacím schopnostem a možnosti srovnání 

svých výsledků s dalšími specializovanými autory jsem se rozhodla k užívání 

tohoto softwaru.   

V jedné z prvních prací využívající kvantitativní EEG byl prokázán vyšší 

absolutní výkon v delta, theta a alfa frekvenčních pásem a nižší relativní 

zastoupení beta pásma (Knott et al. 1996). Při indukci emocí pomocí relaxační a 

zúzkostňující hudby došlo na rozdíl od pacientů u zdravých kontrol k nárůstu 

pomalých aktivit. Nezávisle na přehrávané nahrávce byla u pacientů méně 

zastoupena vysokofrekvenční beta aktivita (Knott et al. 1997). Dalším 

zajímavým nálezem je průkaz zvýšené aktivace pravostranných frontálních 

oblastí (Wiedermann et al. 1999). Ukázalo se totiž, že relativně vyšší levá 

frontální aktivita (alfa aktivita negativně koreluje s neuronální aktivitou) je 

spojena s vyšší tendencí intenzivněji reagovat na dosažení nebo pozitivní 

afektivní stimuly, kdežto aktivace pravé frontální oblasti koresponduje s reakcí 

na odejmutí nebo negativní stimuly (Coan et al. 2004). Kopřivová et al. (2009) 

ve své práci využívající software LORETA, který umožňuje přesnou lokalizaci 

signálu, zjistili vyšší absolutní zastoupení výkonu v beta-1 (12,5 – 16 Hz) a beta-

2 (16,5 – 21,5Hz) frekvenčních pásmech v laterálním prefrontálním kortexu. 

Statisticky významná predominance v pravé hemisféře nebyla nalezena. 

Výsledky recentních prací týkajících se EEG nálezů u pacientů trpících panickou 
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poruchou jsme shrnuli v přehledném článku (Kamaradova et al. 2014). Článek 

prezentuje současné informace o elektroencefalografických nálezech u panické 

poruchy. Především poukazuje na to, že doposud nebyl odhalen žádný 

specifický vzorec typický pro pacienty trpící panickou poruchou. Dále se věnuje 

fenoménu nočních panických atak a anticipační úzkosti.  

I my jsme se v naší studii (Kamarádová et al. 2013) pokoušeli identifikovat 

změnu elektroencefalografické odpovědi pacientů s panickou poruchou na 

komplexní terapii. Do studie bylo zařazeno 24 pacientů trpících panickou 

poruchou, kteří byli léčeni jak pomocí psychofarmak, tak pomocí kognitivně-

behaviorální terapii. EEG monitorace probíhala na počátku a po ukončení léčby. 

Vzhledem k originalitě metodiky si dovolím ji zde popsat. Nahrávání EEG 

záznamu trvalo 20 minut. Bylo prováděno mezi 9 – 10 hodinou dopoledne. 

Použili jsme standardní 21kanálový EEG zesilovač Walter Graphtek PL-Winsor 

3.0 s 19 elektrodami. Před samotnou analýzou byly ze záznamu vizuálně 

odstraněny všechny EEG segmenty obsahující oční, pohybové či svalové 

artefakty, které by mohly zkreslit výsledky hodnocení. Celé frekvenční spektrum 

(1,5 – 30 Hz) bylo počítačovým softwarem sLORETA pomocí rychlé 

Fourierovy transformace rozděleno do sedmi frekvenčních pásem (delta (1,5 – 6 

Hz), theta (6,5 – 8 Hz), alfa-1 (8,5 – 10 Hz), alfa-2 (10,5 – 12 Hz), beta-1 (12,5 – 

18 Hz), beta-2 (18,5 – 21 Hz) a beta-3 (21,5 – 30 Hz)). Následně jsme provedli 

výpočet proudových hustot v trojdimensionálním Tailarach/MNI prostoru 

pomocí sLORETA/eLORETA softwaru (Pascual-Marqui 2002).  

Pacienti podstoupili 6 týdenní skupinovou kongitivně-behaviorální terapii. Na 

základě poklesu v posuzovací stupnici pro hodnocení úzkosti BAI (za 

terapeutickou odpověď byl považován pokles o více než 25 % v celkovém 

skóre) byli probandi rozděleni do dvou skupin na ty, kteří se během léčby 

zlepšili (zlepšení) a ty, kteří se nezlepšili dostatečně (nezlepšení). Skupiny 

zlepšených (respondérů = RS) a nezlepšených (non-respondérů = NRS) byly 

v souboru zastoupení přesně napůl. Skupiny se od sebe navzájem významně 

nelišily v rozložení pohlaví (RS ženy n = 10; NRS ženy n = 9). Počáteční 

hodnoty BAI byly u RS 22,67 ± 9,65 a NRS 28,83 ± 11,07, tento rozdíl 
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nedosahoval statistické významnosti (nepárový t-test: t = 1,459; df = 22; p = 

n.s.).  

Za použití metody sLORETA se nám nepodařilo nalézt odlišnosti v mozkové 

elektrické aktivitě, které by na začátku terapie determinovaly, zda bude pacient 

reagovat na léčbu či nikoliv. Ukázalo se však, že u pacientů, kteří reagovali na 

léčbu významným zlepšením stavu, se objevují významné změny v mozkové 

aktivitě, zatímco u non-respondérů k žádným změnám nedochází. Ve srovnání s 

počátkem léčby jsme u respondérů nalezli snížení alfa-2 aktivit v okcipitálních 

lalocích a posteriorním cingulu bilaterálně (p < 0,05; t = 4,282) (obrázek 5).  

Dále jsme nalezli signifikantní trend k navýšení beta-3 aktivity v zadním cingulu 

bilaterálně (p < 0,10; t = 3,813) (Obrázek 6).  
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Obrázek 5. Výsledky statistického neparametrického mapování (SnMP) rozdílů 

sLORETA hodnot před a po terapii u skupiny respondérů. Modrá/Azurová barva 

značí statisticky významný (azurová pro p<0,05; modrá pro p<0,1) pokles v alfa-

2 frekvenčním pásmu v oblasti okcipitálního gyru a posteriorního cingula. 

Strukturální anatomie je zobrazována v odstínech šedé (A = anterior; S = 

superior; P = posterior; L = levá; Pr = pravá). 
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Obrázek 6. Výsledky statistického neparametrického mapování (SnMP) rozdílů 

sLORETA hodnot před a po terapii u skupiny respondérů. Žlutá/červená barva 

značí statisticky významný (žlutá pro p<0,05; červená pro p<0,1) nárůst v beta-3 

frekvenčním pásmu v oblasti posteriorního cingula. Strukturální anatomie je 

zobrazována v odstínech šedé (A = anterior; S = superior; P = posterior; L = 

levá; Pr = pravá). 
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Jiné signifikantní změny v oblasti delta, theta, alfa-1, beta-1 a beta-2 aktivit jsme 

neprokázali. Naproti tomu ve skupině non-respondérů jsme neprokázali žádný 

signifikantní rozdíl či trend k statistické významnosti ve změnách sLORETA 

obrazů po přídatné KBT terapii. Na základě našich nálezů můžeme říci, že za 

použití metody sLORETA se nám nepodařilo nalézt odlišnosti v mozkové 

elektrické aktivitě, které by na začátku terapie determinovaly, zda bude pacient 

reagovat na léčbu či nikoliv. Ukázalo se však, že u pacientů, kteří reagovali na 

léčbu významným zlepšením stavu, se objevují významné změny v mozkové 

aktivitě, zatímco u non-respondérů k žádným změnám nedochází.  

V dalších výzkumech jsme se zaměřili na pacienty trpící obsedantně-

kompulzivní poruchou. V současné době existuje několik prací využívajících 

metody kvantitativního EEG u této skupiny pacientů, které poměrně konstantně 

prokázaly abnormity ve frontálních a orbitofrontálních oblastech (Karadag et al. 

2003, Buci et al. 2004, Sherlin et al. 2005, Fontenelle et al. 2006, Velikova et al. 

2010, Koprivova at al. 2011, Olbrich et al. 2013, Ischebeck et al. 2014). Na 

druhou stranu, pokud hodnotíme výsledky elektroencefalografických studií, 

můžeme spatřovat značnou nekonzistenci výsledků týkající se jednotlivých 

frekvenčních pásem. Existují práce, které prokazují jak pokles, tak nárůst aktivit 

pomalofrekvenčních pásem (delta, theta) (Koprivova et al. 2011, Karadag et al. 

2003, Velikova et al. 2010), stejně tak jako v oblasti vysokofrekvenčních pásem 

(alfa, beta) (Karadag et al. 2003, Sherlin et al. 2005, Velikova et al. 2010).  

V roce 2016 jsme uspořádali výzkum, který se zabýval zkoumáním souvislostí 

mezi kognitivním deficitem a EEG nálezy u pacientů s OCD. Existuje řada 

neuropsychologických studií, které prokázali narušení kognitivních funkcí u 

OCD pacientů (Chamberlain et al. 2005, Fenger  et al. 2005, Bannon et al. 2006, 

Cavedini et al. 2006, Menzies et al. 2007, Yucel et al. 2007). Jedna z těchto 

kognitivních funkcí, rozhodovací procesy, se zdají být klíčem k porozumění této 

poruše (Sachdev a Malhi 2005, Cavedini et al. 2006, Lawrence et al. 2006). 

Kognitivní dysfunkce může také ovlivňovat závažnost příznaků (Nakao et al. 

2005). Pacienti s delším trváním poruchy mají větší množství kompulzí a také 
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vykazují horší výsledky v kognitivních testech. Tato skupina pacientů taky 

vykazuje horší terapeutickou odezvu.  

V naší práci (Kamaradova et al. 2016) byla zkoumána data 20 pacientů trpících 

OCD a 15 zdravých kontrol. EEG signál byl hodnocen pomocí sLORETA. 

Kognitivní funkce byly hodnoceny pomocí Testu cesty (verze A i B) (Reitan 

1958).   

V naší studii se nám podařilo replikovat dřívější nálezy prokazující zvýšené 

zastoupení pomalovlných frekvencí ve frontálních oblastech (Karadag et al. 

2003, Koprivova et al. 2011, Ischebeck et al. 2014). Ve srovnání se zdravými 

kontrolami zaznamenán byl statisticky významný narůst delta aktivity v oblasti 

superiorního, středního, inferiorního, precentrální, orbitálního a rektálního 

frontálního gyru ve frontálním laloku, dále v sub-gyrální oblasti, v oblasti 

superiorního a středního temporálního gyru, také v parahipokampálním gyrs, 

extranukleární oblasti, limbickém cingulu, gyrus anterior cinguli a insuli. 

Nejvyšší hodnota t byla zaznamenána v oblasti mediálního frontálního gyru 

(Brodmannova area 9) (Obrázek 7). 

Obrázek 7. Voxel-wise statistická non-parametrická mapa (SnPM) sLORETA 

zobrazení skupiny pacientů (n=20) ve srovnání se zdravými kontrolami (n=15) 

na hladině statistické významnosti 0,05 po korekci pro mnohočetné srovnání. 

Žlutá/červená barva označují zvýšené zastoupení delta aktivit (červená pro p<0,1 

a žlutá pro p<0,05). Strukturální anatomie je označená ve stupních šedi (A – 

anterior, S – superior, P – posterior, L – levá, R – pravá). 

 

Dále jsme zaznamenali narůst theta aktivity v oblasti inferiorního, středního a 

superiorního frontální gyru v oblasti levé hemisféry. Nejvyšší hodnoty t byly 
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lokalizovány v oblasti středního frontálního gyru (Brodmannova area 10) 

(Obrázek 8). 

Obrázek 8. Voxel-wise statistická non-parametrická mapa (SnPM) sLORETA 

zobrazení skupiny pacientů (n=20) ve srovnání se zdravými kontrolami (n=15) 

na hladině statistické významnosti 0,05 po korekci pro mnohočetné srovnání. 

Žlutá/červená barva označují zvýšené zastoupení theta aktivit (červená pro p<0,1 

a žlutá pro p<0,05). Strukturální anatomie je označená ve stupních šedi (A – 

anterior, S – superior, P – posterior, L – levá, R – pravá). 

 

V dalším kroku jsme poté pacienty na základě Reitanových norem (1958) 

rozdělili do dvou skupin podle výsledku v testu cesty (Trial Making Test verze 

A a B). (Tabulka 1). Průměrný čas TMT-A u pacientů byl 42,95 ± 18,62 sekund 

a ve verzi B 115,45 ± 62,05 sekund. Zdravé kontroly vyplnili verzi A za 25,07 ± 

8,34 sekund a verzi B za 72,27 ± 28,76 sekund. 

Tabulka 1 – Trial-Making Test - Reitan (1992) 

Výsledky TMT-A 

Počet 

pacientů  

TMT-A 

Počet 

zdravých 

kontrol 

TMT-B 

Počet 

pacientů 

TMT-B 

Počet 

zdravých 

kontrol 

Excelentní 3 9 5 9 

Normální 6 6 3 3 

Mírné až 

střední 

postižení  

 

8 

 

0 

 

4 

 

1 

Střední až 

závažné 

postižení 

 

3 

 

0 

 

8 

 

2 
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Tento test zkoumá především stav psychomotorického tempa, vizuo-motorickou 

koordinaci, zrakové vyhledávání, zaměřenou pozornost (verze A), dále 

flexibilitu, zaměřenou a rozdělenou pozornost (verze B) (Bowie a Harvey PD 

2006). Podle našich výsledků se výše zmíněné abnormity vyskytovaly pouze ve 

skupině pacientů s mírným až těžkým postižením. Skupina pacientů, která 

v testu dosahovala normálních nebo excelentních výsledků neprokazovala 

statisticky významné změny v EEG signálů. Výsledky naší práce naznačují, že 

zvýšené zastoupení delta a theta aktivit ve frontálních oblastech může souviset 

s mírou kognitivního postižení u pacientů s OCD.  

V poslední doposud nepublikované studii pacientů s OCD jsme sledovali 

rozdílnost EEG signálu v průběhu vystavení standardním způsobem 

vyprovokovanému emočnímu stavu (Kamaradova et al. v recenzním řízení). 

Cílem naší práce bylo porovnat mozkovou aktivitu v průběhu klidového stavu, 

při vystavení povšechně zúzkostňující situaci (u pacientů s obsedantně-

kompulzivní poruchou a zdravými kontrolami) a v průběhu vystavení specifické 

úzkosti (srovnání proti povšechně zúzkostňující situaci u pacientů s OCD). 

Emoční stavy byly navozovány pomocí dvou scénářů. První scénář si kladl za cíl 

navodit u probandů povšechnou úzkost. Cílem pacientů bylo navodit si emoční 

stav (úzkost), který by prožívali v průběhu hrozící dopravní nehody. Druhý 

scénář byl pak sestaven specificky pro každého pacienta a týkal se výhradně 

jeho dané vtíravé myšlenky. EEG signál byl hodnocen pomocí sLORETA. 

Zkoumána byla data 19 pacientů trpících obsedantně-kompulzivní poruchou a 15 

zdravých kontrol. Zdravé kontroly byly srovnatelné s pacienty jak věkem, tak 

rozložením pohlaví. V první části výzkumu jsme hodnotili rozdíl aktivit při 

expozici autobiografickému scénáři ve srovnání s klidovým stavem u pacientů 

oproti rozdílu při vystavení všeobecné úzkosti proti klidovému stavu u zdravých 

kontrol. Ve srovnání se zdravými kontrolami došlo k nárůstu pomalých aktivit 

delta, theta a alfa-1 aktivity. Nárůst delta aktivity byl zaznamenán v oblasti 

parietálního, temporálního laloku,  okcipitálního laloku a frontálního laloku, dále 

v limbické oblasti a sub-gyrálně. Maximální hodnoty t byly nalezeny v oblasti 

inferiorního temporálního gyru (Obrázek 9) (Tabulka 2). 
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Obrázek 9. Voxel-wise statistická non-parametrická mapa (SnPM) sLORETA 

zobrazení pacientů v průběhu povšechně zúskostňujícímu scénáři mínus klidová 

aktivita ve srovnání se zdravých kontrolami v průběhu vystavení povšechně 

zúzkostňujícímu scénáři minus klidový stav na hladině statistické významnosti 

0,05 po korekci pro mnohočetné srovnání. Žlutá/červená barva označují zvýšené 

zastoupení delta aktivit (červená pro p<0,1 a žlutá pro p<0,05). Strukturální 

anatomie je označená ve stupních šedi (A – anterior, S – superior, P – posterior, 

L – levá, R – pravá). 

 

Tabulka 2. Počet a lokalizace nárůstu delta aktivity v průběhu expozice 

povšechně zúzkostňujícímu scénáři, srovnání pacientů a zdravých kontrol 

(p≤0,05) 

Anatomická lokalizace Brodmannova 

area 

Počet voxelů 

Parietalní 

lalok 

Inferior Parietal 

Lobule 

40 245 

Precuneus 7 228 

Postcentral Gyrus 7 142 

Superior Parietal 

Lobule 

7 134 

Supramarginal Gyrus 40 37 

Angular Gyrus 39 18 

Sub-gyral 7 11 

Paracentral Lobule 4 7 

Temporalní 

lalok 

Middle Temporal 

Gyrus 

39 164 

Fusiform Gyrus 19 141 

Superior Temporal 

Gyrus 

39 91 
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Inferior Temporal 

Gyrus 

19 58 

Supramarginal Gyrus 40 15 

Angular Gyrus 39 8 

Sub-Gyral 37 7 

Transverse Temporal 

Gyrus 

41 2 

Okcipitální 

lalok 

Middle Occipital 

Gyrus 

19 84 

Cuneus 19 70 

Lingual Gyrus 18 46 

Fusiform Gyrus 19 32 

Inferior Occipital 

Gyrus 

18 19 

Superior Occipital 

Gyrus 

19 15 

Precuneus 31 7 

Parahippocampal 

Gyrus 

37 1 

Frontální 

lalok 

Superior Frontal 

Gyrus 

6 94 

Medial Frontal Gyrus 6 85 

Paracentral Lobule 5 68 

Postcentral Gyrus 3 6 

Limbická 

oblast 

Parahippocampal 

Gyrus 

37 138 

Cingulate Gyrus 31 7 

Posterior Cingulate 30 5 

Uncus 20 3 

Sub-Gyral 31 2 

Precuneus 31 2 

Sub-lobární 

oblast 

Insula 13 11 
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V oblasti theta aktivity jsme nalezli nárůst EEG aktivity v temporální, 

parietálním a okcipitálním laloku. Maximální t hodnoty byly zaznamenány 

v oblasti inferiorního temporálního gyru (Obrázek 10) (Tabulka 3). 

Obrázek 10. Voxel-wise statistická non-parametrická mapa (SnPM) sLORETA 

zobrazení pacientů v průběhu povšechně zúskostňujícímu scénáři mínus klidová 

aktivita ve srovnání se zdravých kontrolami v průběhu vystavení povšechně 

zúzkostňujícímu scénáři minus klidový stav na hladině statistické významnosti 

0,05 po korekci pro mnohočetné srovnání. Žlutá/červená barva označují zvýšené 

zastoupení theta aktivit (červená pro p<0,1 a žlutá pro p<0,05). Strukturální 

anatomie je označená ve stupních šedi (A – anterior, S – superior, P – posterior, 

L – levá, R – pravá). 

 

 

Tabulka 3. Počet a lokalizace nárůstu theta aktivity v průběhu expozice 

povšechně zúzkostňujícímu scénáři, srovnání pacientů a zdravých kontrol 

(p≤0,05) 

Anatomická lokalizace Brodmannova 

area 

Počet voxelů 

Temporální 

lalok 

Middle Temporal 

Gyrus 

21 46 

Inferior Temporal 

Gyrus 

37 23 

Superior Temporal 

Gyrus 

22 18 

Fusiform Gyrus 37 15 

Supramarginal 

Gyrus 

40 3 

Sub-Gyral 37 2 
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Okcipitální 

lalok 

Middle Occipital 

Gyrus 

19 15 

Inferior Occipital 

Gyrus 

18 3 

Fusiform Gyrus 19 3 

Parietální 

lalok 

Inferior Parietal 

Lobule 

40 12 

Supramarginal 

Gyrus 

40 5 

Superior Parietal 

Lobule 

7 3 

Angular Gyrus 39 1 

 

Nárůst byl zaznamenán také v oblasti pásma alfa-1 a to v oblasti parietálního 

laloku, s maximálními hodnotami t v inferiorním parietálním lobulu (Obrázek 

11) (Tabulka 4).  

Obrázek 11. Voxel-wise statistická non-parametrická mapa (SnPM) sLORETA 

zobrazení pacientů v průběhu povšechně zúskostňujícímu scénáři mínus klidová 

aktivita ve srovnání se zdravých kontrolami v průběhu vystavení povšechně 

zúzkostňujícímu scénáři minus klidový stav na hladině statistické významnosti 

0,05 po korekci pro mnohočetné srovnání. Žlutá/červená barva označují zvýšené 

zastoupení alfa-1 aktivit (červená pro p<0,1 a žlutá pro p<0,05). Strukturální 

anatomie je označená ve stupních šedi (A – anterior, S – superior, P – posterior, 

L – levá, R – pravá). 
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Tabulka 4. Počet a lokalizace nárůstu alfa-1 aktivity v průběhu expozice 

povšechně zúzkostňujícímu scénáři, srovnání pacientů a zdravých kontrol 

(p≤0,05). 

Anatomická lokalizace Brodmannova 

area 

Počet voxelů 

Parietalní 

lalok 

Inferior Parietal 

Lobule 

40 2 

Superior Parietal 

Lobule 

7 6 

 

V poslední části výzkumu jsme zkoumali rozdíly v mozkové aktivitě u pacientů 

v průběhu expozice specifickému scénáři (který odpovídá jeho obsesím) ve 

srovnání s klidovým stavem. Srovnání ukázalo nárůst beta-3 aktivity v oblasti 

frontálního laloku a v limbické oblasti (Obrázek 12) (Tabulka 5). 

Obrázek 12. Voxel-wise statistická non-parametrická mapa (SnPM) sLORETA 

zobrazení pacientů v průběhu expozice specifickému scénáři ve srování 

s klidovým stavem na hladině statistické významnosti 0,05 po korekci pro 

mnohočetné srovnání. Žlutá/červená barva označují zvýšené zastoupení beta-3 

aktivit (červená pro p<0,1 a žlutá pro p<0,05). Strukturální anatomie je označená 

ve stupních šedi (A – anterior, S – superior, P – posterior, L – levá, R – pravá). 
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Tabulka 5. Počet a lokalizace nárůstu beta-3 aktivity v průběhu expozice 

povšechně zúzkostňujícímu scénáři, srovnání pacientů a zdravých kontrol 

(p≤0,05). 

Anatomical localization Brodmann 

area 

Number 

of voxels 

Frontal 

Lobe 

Medial Frontal 

Gyrus 

10 17 

Superior Frontal 

Gyrus 

10 11 

Limbic 

Lobe 

Anterior 

Cingulate 

10 10 

 

Při srovnání signálů získaných u pacientů v průběhu expozice povšechně 

zúzkostňujícímu scénáři a specifickému scénáři nebyl nalezen statisticky 

významný rozdíl. 

Naše výsledky ukazují, že pacienti trpící OCD aktivují v průběhu expozice 

povšechně zúzkostňujícímu scénáři jiné mozkové struktury než zdravé kontroly. 

Při vystavení autobiografického scénáře došlo ke změnám v oblastech spojených 

neurobiologickou podstatou OCD. Tento nález je originální a dosud jej nikdo 

nepopsal. 

HRV 

Úzkostné poruchy, zejména panická porucha, se zpravidla projevují 

dominantními tělesnými příznaky, jako je bušení srdce, hyperventilace, třes, 

závratě, nauzea a další (APA 2013). Tyto příznaky přicházejí na pacienta náhle, 

nečekaně, jako z čistého nebe a děsí jej. Protože je pokládá za tělesné 

onemocnění, většinou si volá pohotovost a odebírá se na oddělení urgentního 

příjmu (Roy-Byrne et al. 2005). Jeho tělesným projevům často nerozumí ani 

lékaři, kteří ho vyšetřují. Přenos zpracování informací z mozku na tělesné 

fungování je z velké části zprostředkován autonomním nervovým systémem 

(Cohen et al. 2000). 
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Funkci autonomního nervového systému je možno monitorovat pomocí HRT 

(Heart rate variability (Cohen et al. 2000, Prasko et al. 2011). Pomocí čidel je 

měřená pulzová vlna a software provádí spektrální analýzu R-R intervalů srdeční 

frekvence. Výsledkem Fourierovy transformace těchto intervalů je informace o 

zastoupení tří frekvenčních pásem - dvou pomalých (LF – low frequency a VLC 

– very low frequency) a jednoho rychlého frekvenčního pásma (HF – high 

frequency). U pacientů s panickou poruchou byla opakovaně prokázána snížená 

variabilita srdeční frekvence (Tak et al. 2009, Garakani et al. 2009). Nízká 

variabilita srdeční frekvence stojí pravděpodobně za řadou kardiovaskulárních 

problémů, které nacházíme následně u pacientů s panickou poruchou. 

Dlouhodobým následkem může být hypertenze a zvýšené riziko náhlé smrti na 

infarkt myokardu (Yeragani et al. 1997, Gorman et al. 2000b). 

U pacientů trpících panickou poruchou se nám podařilo prokázat sníženou 

variabilitu srdeční frekvence při provádění ortostatického testu ve srovnání se 

zdravými kontrolami. V průběhu tohoto testu je pacient vyzván k tomu, aby 5 

minut stál ve vzpřímené pozici, poté si na 5 minut lehl na lůžko a následně opět 

5 minut stál (Praško et al. 2010, Diveky et al. 2012). Tento manévr slouží 

k testování schopnosti autonomního nervového systému reagovat na zátěž. 

Statisticky významné změny byly zaznamenány zejména v průběhu druhé pozice 

(a to ve všech třech komponentách) tak ve třetí pozici (LF a HF) (Prasko et al. 

2011). Jak ukázala jiná studie prováděná na našem pracovišti, regulace srdeční 

frekvence měla po 6 týdenní komplexní terapii tendenci k úpravě. Ke statisticky 

významným změnám došlo v oblasti VLF a LF pásma v průběhu druhé pozice. 

Tento nález lze interpretovat jako zlepšení aktivity sympatického nervového 

systému a tím i zlepšení schopnosti organismu reagovat na ortostatickou zátěž. 

Dalším výsledkem byl prokázání statisticky významného rozdílu v poměru 

VLF+LH/ HF pásem v průběhu třetí pozice. Po terapii došlo k poklesu tohoto 

poměru, což lze interpretovat jako zvýšení podílu parasympatiku při změně 

pozice do lehu (Diveky et al. 2013). 
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Funkční magnetická rezonance 

Přestože příznaky se často projeví tělesně na periferii, impulz k panickému 

záchvatu začíná v mozku (Bystrisky et al. 2001). Funkční magnetická resonance 

(fMRI) znamenala velký posun při zkoumání neurobiologie psychických 

onemocnění (Maddock et al. 2002). Umožňuje sledování aktivity v průběhu 

stimulace různými podněty, při zadávání úkolů, vystavení různých zvuků, 

obrazů, apod. Zároveň odpadla nevýhoda vystavování pacientů záření. fMRI 

vychází z principu, že na základě změny oxygenace krve a lokálního krevního 

průtoku je možné nepřímo detekovat části mozku, které jsou v průběhu 

konkrétní stimulace aktivovány (Bystrisky et al. 2001). U pacientů s panickou 

poruchou byly, podobně jako v PET studiích,  nalezeny změny v inferiorním 

frontálním kortexu, hipokampalně, v oblasti předního a zadního cingula, v 

orbitofrontálním kortexu, v oblasti putamen a amygdaly (Bystrisky et al. 2001, 

Pfleiderer et al. 2007, Marchand et al 2009, Maddock et al. 2002). Pomocí fMRI 

byla také sledován efekt kognitivně-behaviorální terapie. Ve dvou studiích se 

podařilo prokázat úpravu abnormálně hyperaktivované amygdaly a hippokampu, 

hypoaktivního prefrontálního kortexu a inferiorního frontálního gyru při 

expozici zúzkostňujícímu stimulu (Beutel et al. 2010, Kircher et al. 2013).  

Ve studii prováděné na našem pracovišti (Grambal et al. 2015) jsme využili 

funkční magnetickou rezonanci při hledání prediktorů úspěšnosti KBT. U 

pacientů s dobrou odpovědí na KBT byla na počátku vyšší reaktivní odpověď na 

zúzkostňující podněty v oblasti pravé amygdaly. Jako negativní prediktor se 

ukázala být hyperaktivita v  Brodmanových areách 45 a 46 (levý dorsolaterální 

prefrontální kortex). Také se podařilo replikovat nálezy Beutela et al. (2010) a 

prokázali snížení hyperaktivity amygdaly při expozici zúzkostňujícím podnětům 

po úspěšné kognitivně-behaviorální terapii.   
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Závěr 

Hlavní směr mého bádání se věnoval hledání dílků skládačky pro komplexní 

porozumění pacientů s úzkostnými poruchami. V této oblasti se mi podařilo 

publikovat řadu originálních výzkumných prací.    

Při zkoumání sociálních faktorů spojených s úzkostnými poruchami se nám při 

našich výzkumech podařilo nalézt souvislost mezi kvalitou odpovědi na 

komplexní psychoterapeutický program a partnerstvím u pacientů s panickou 

poruchou. Ti pacienti, kteří žili v partnerství, dosahovali menšího poklesu 

v BAI.  Post-hoc analýza posledních a předposledních skóre skupiny pacientů 

žijících v manželství vs. žijící mimo manželství ukázala opačný vývoj ve skóre. 

Tedy pacienti žijící v manželství se zlepšovali srovnatelně jako žijící mimo, 

nicméně s blížícím se koncem programu (poslední 2 týdny) se naopak jejich stav 

(hodnoceno pomocí BAI) zhoršoval. O příčinách tohoto výsledku lze pouze 

spekulovat. Důvodem může být např. zvýšený stres v domácím prostředí, vyšší 

nároky nebo větší obavy ze selhání.  

Dalším zkoumaným faktorem byla kvalita života. Naše práce ukázaly, že mezi 

jednotlivými skupinami pacientů trpících úzkostnými poruchami nebyl 

v celkovém skóre dotazníku Q-LES-Q statisticky významný rozdíl. Tento se 

ukázal až při hodnocení jednotlivých domén dotazníku a to konkrétně v subškále 

„Domácnost“. V této položce dosahovali pacienti trpící generalizovanou 

úzkostnou poruchou statisticky významně nižšího skóre než ostatní pacienti. 

Důvodem tohoto poklesu u této skupiny pacientů může být jejich snížené 

sociální fungování. Tito pacienti bývají často nadměrně kritičtí, hašteřiví, 

obtížně si udržují vztahy a soužití s nimi může být obtížné. Dalším zajímavým 

nálezem bylo to, že přítomnost komorbidní poruchy osobnosti, která já obecně 

považována za závažnou komorbiditu, neovlivňuje kvalitu života těchto 

pacientů. Zdá se, že úzkost jako taková má na subjektivně vnímanou kvalitu 

života vyšší dopad než maladaptivní vnímání sebe a okolí, jak to spatřujeme u 

poruch osobnosti.   
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Při zkoumání psychologických faktorů jsme se zaměřili zejména na 

sebestigmatizaci. Jak se ukázalo, tento fenomén ovlivňuje nejen farmakoterapii, 

ale hraje významnou roli i při úspěšnosti psychoterapie. A není přítomný pouze 

u pacientů trpících závažnými duševními chorobami, mezi které se řadí 

například schizofrenie a bipolární afektivní porucha, ale je srovnatelný i u 

pacientů s úzkostnými poruchami. Míra sebe-stigmatizace má významnou 

souvislost s tíží úzkostné symptomatiky.  

Důležitým faktorem, který ovlivňuje úspěšnost komplexní terapie, se ukázala být 

disociace. Tento zajímavý fenomén měl u pacientů s panickou poruchou také 

souvislost s nižší variabilitou srdečního tepu. Disociace má negativní vliv na 

schopnost organizmu přizpůsobit se změně pozice. Na míru disociace jsme se 

zaměřili i u pacientů trpících OCD. Překvapivě při srovnání se zdravými 

kontrolami byla jejích míra disociace nižší. Dle očekávání se podařilo prokázat 

souvislost mezi tíží úzkostné symptomatiky a mírou disociace. 

Z osobnostních charakteristik se u pacientů s úzkostnými poruchami ukázali být 

zásadní rys vyhýbání se ohrožení, odolnost a sebeřízení. Nadměrné vyhýbání se, 

nedostatečná odolnost a malé míra sebeřízení byli spojeny s nižší odpovědí na 

komplexní terapii. Naopak pozitivně její efekt ovlivňuje míra naděje.  

Další naše práce se zabývaly biologickými faktory úzkostných poruch. Zaměřili 

jsme se na zkoumání variability nervového systému, elektroencefalografického 

signálu a obrazů magnetické rezonance. Pomocí EEG se nám sice nepodařilo 

nalézl prediktor odpovědi na terapii, ve skupině respondérů došlo ke změně 

mozkové aktivity v oblasti alfa-2 pásma v okcipitálních lalocích a posteriorním 

cingulu.  EEG nálezy pacientů trpících OCD ukázali souvislost mezi 

kogntiviním deficitem a nárůstem pomalých aktivti delta, theta ve frontálních 

oblastech. Unikátní práce zkoumala rozdílnost EEG signálu v průběhu expozice 

povšechně zúzkostňujícímu scénáři a specifickému scénáři, který navozoval 

úzkost související s OCD. Oproti očekávání se ukázalo, že v průběhu expozice 

povšechně zúzkostňujícího scénáře existuje rozdíl mezi pacienty a zdravými 

kontrolami. Ve srovnání se zdravými kontrolami došlo k nárůstu pomalých 
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aktivit delta, theta, a alfa-1 aktivity, s maximi v temporálním a parietálním 

laloku. V průběhu expozice specifickému scénáři došlo naopak k nárustu rychlé 

beta-3 aktivity v oblasti frontálního laloku.    

Ani metoda HRV se neukázala být platnou při hledání prediktoru terapeutické 

odpovědi u pacientů s úzkostnými poruchami. Prokázali jsme však rozdíl 

variability v průběhu ortostatického testu v průběhu druhé a třetí pozice (stoj a 

leh). Dále jsme nalezli statisticky významou změnu variability po 6 týdenním 

psychoterapeutickém programu. I když variabilita na konci terapie nebyla 

srovnatelná se zdravými kontrolami, blížila se jim víc než na počátku terapie.  

Při hledání prediktoru terapeutické odpovědi byla úspěšná metoda funkční 

magnetické rezonance. U pacientů s panickou poruchou, kteří odpověděli na 

psychoterapeutický program, byla na počátku terapie vyšší reaktivní odpověd 

pravé amygdaly na zúzkostňující podněty. Naopak negativním prediktorem se 

úkázala být hyperaktivita v Brodmanových areách 45 a 46.  
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Seznam zkratek 

PDSS – Panic Disorder Severity Scale – Stupnice závažnosti panické poruchy 

Y-BOCS – Yale-Brown Obsessive Compulsive Scale – Yale-Brown škála obsesí 

a kompulzí 

CGI – Clinical Global Impression – Celkový klinický dojem 

BDI – Beck Depressive Inventory – Beckův inventář deprese 

BAI – Beck Anxiety Inventory – Beckův inventář úzkosti 

ISMI – Internalized Stigma of Mental Disorder Scale – Škála internalizovaného 

stimatu u pacientů trpících duševními poruchami 

OCD – Obsessive compulsive disorder – Obsedantně kompulzivní porucha 

DSM-IV – Diagnostic and Statistical Manual of Mental disorders fourth edition 

– Diagnotický a statistický manuál mentálních poruch, čtvrtá revize 

PTSD – Post Traumatic Stress Disorder – Posttraumatická stresová porucha  

DAI-10 – Drug Attitude Inventory-10 – Dotazník hodnotící postoj pacientů 

k lékům 

TCI-R – Temperament and Character Inventory-revised – Temperamentový a 

charakterový inventář-revidovaný 

SSRI – Selective Serotonin Reuptake Inhibitor – Inhibitor zpětného vychytávání 

serotoninu 

EEG – Elektroencefalografie  

sLORETA – Standartized Low Resolution Brain Electromagnetic Tomography 

TMT-A – Trial Making Test-A – Trial Making Test verze A 

TMT-B – Trial Making Test-B – Trial Making Test verze B 
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HRV – Heart rate variability – Variabilita srdečního pulzu 

LF – low frequency – nízko frekvenční pásmo 

VLF – very low frequency – velmi nízké frekvenční pásmo 

HF – high frequence – vysokofrekvenční pásmo 

fMRI – Functional Magnetic Resonance Imaging - Funkční magnetická 

rezonance 

PET – Positron Emission Tomography – Pozitronová emisní tomografie 

KBT – Kognitivně-behaviorální terapie 
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