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SOUHRN

Tématem moji diplomové prace je obsedantné kompulzivni porucha (OCD) a jeji 1écba.
Hlavnim divodem vybéru tohoto tématu je fakt, ze jde o poruchu, se kterou jsem se velmi
Casto setkéavala jako terapeutka v individualni a skupinové psychoterapii, GCastnila jsem se
jako hodnotitelka nékolika studii v Psychiatrickém centru Praha, kdy jsem sbirala data
Vv prib¢hu 1écby u mnoha pacientt.

V uvodni ¢asti se prace zabyva piiznaky, klinickym obrazem, prevalenci, etiopatogenezi a
1éEbou OCD. Podrobnéji jsou vice popsany behavioralni a kognitivni modely poruchy, nebot’
z nich vychazely kroky systematické 16¢by na oddéleni i v dochazkovych programech. Cast
prace je pak vénovana rezistenci na lécbu, problémim stigmatizace a sebestigmatizace a
souCasnym doporucenym postupim. Z etiopatogenetickych faktord se prace zabyva
biologickymi faktory jen piehledné, nebot nejde o doménu prace psychologa, resp.
psychoterapeuta. Nicméné se tykaji farmakologické 1é¢by, kterou u tézSich pacientli nelze

oddélit od péce komplexni.

Prakticka ¢ast je rozdélena na dvé Casti. Prvni se zabyva ucinnosti skupinového kognitivné
behaviordlniho programu u pacienti s OCD, ktefi jsou rezistentni na piedchozi 1écbu
antidepresivy, ktefi dochazeli na denni stacionaf Psychiatrického centra Praha. Ve druhé ¢asti
se prace zabyva hledanim prediktord uspésnosti kognitivné behavioralni terapie u téchto
pacientd. Cilem bylo zjistit, zda nékteré demografické nebo klinické faktory, které byly
hodnoceny pted zahdjenim 1é€by, mohou vypovidat o jeji usp€snosti. Vysledkem je zjisténi,
ze na vysledkt 1é¢by se podili jednak zédvaznost poruchy, se kterou pacient do 1é¢by vstupuje,
jednak mira disociace, pocet druhli obsedantnich témat, kterymi se zabyva, nahled na obsese a
kompulze a pfitomnost poruchy osobnosti.

Kli¢ova slova:

Obsedantné kompulzivni porucha / 1écba / kognitivné behavioralni terapie / rezistence na
1é¢bu / efektivita 1éCby / prediktory.



ABSTRACT:

I chose the theme of obsessive-compulsive disorder as a topic of my thesis. The main reason
was that it is a disorder | have worked as a therapist in individual or group therapy frequently.
Also | have participated in several studies as evaluator in Psychiatric Centre, and | collected
data from dozens of patients.

In the first part the thesis deals with the symptoms, clinical picture, prevalence, aetiology and
treatment of OCD. Thesis is focuses on behavioural and cognitive models of the disorder in
detail, because the treatment used in the present group of patients was CBT. Various models
of cognitive behavioural therapy I discuss in more detail, because they allow different views
of what happens to the patient and how to change it.

The practical part has two parts. The first deals with the effectiveness of group cognitive
behavioral approach for OCD patients, who use antidepressants but were resistant to previous
treatment and were attended a daycare center at the Prague Psychiatric Center. The second
part of the thesis deals with finding a predictor of successful cognitive behavioral therapy in
these patients. The aim was to determine whether certain demographic or clinical factors that
we evaluated before treatment may predict success outcome. The result is the finding that
severity of the disorder at the start of the treatmen, level of dissociation, mumber of obsessive
themes, insight and presence of personality disorder can influence the treatment outcomes.

Keywords:

Obsessive compulsive disorder / treatment / cognitive behavioural therapy / treatment
resistance / treatment efficacy / predictors.
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UvVOoD

Ritudly a magické mysleni jsou v mnoha kulturach béznou soucasti zivota a l1ze si na né
vzpomenout 1 z détstvi (obchazeni kanald, klepani na dfevo, vyhnuti se cesté, pies kterou
prosla cernd kocka, apod.). V malé mife se vyskytuji i v dospélém zivot¢ a nemusi nutné
znamenat problém nebo patologii. Jejich patologické zmnozZeni, obsedantné¢ kompulzivni
porucha (OCD), byla poprvé popsana Esquirolem v roce 1838 (Prasko a kol., 2007). Dlouhou
dobu byla povazovana za vzacné onemocnéni s chronickym prabéhem, lécbou témeéf
neovlivnitelné. Nedavno provedené epidemiologické studie zjistily, ze vyskyt obsedantné
kompulzivni poruchy je mnohonasobné vyssi, nez se pivodné predpokladalo. Obsedantné
kompulzivni poruchou trpi zhruba kazdy padesaty clovék. Vyskyt je v rlznych kulturach

(Evropa, Afrika, Amerika) pfiblizn€ stejny a nepatrn€ vyssi u zen nez u muzu.

Obsedantn¢ kompulzivni porucha je zna¢né heterogenni, ¢asto zneschopnujici onemocnéni,
které se vyznamné liSi od jinych uzkostnych poruch, pokud jde o charakteristiku
psychopatologie i reakci na 1é¢bu i jeji moznosti (Frost a Steketee, 2002). Je charakterizovana
nutkavymi mys$lenkami (obsesemi), které se proti vuli vtiraji na mysl a zpasobuji jedinci
vyraznou nepohodu a tise, kterou se pak snazi zmirnit riznymi zplisoby nutkavého chovani

(kompulzemi ¢i ritudly).

Terminy obsese a kompulze nachdzime v evropské medicinské literatuie od stredovéku.
Obsedantn¢ kompulzivni poruchu a jeji zvlastni postaveni popsal cesky psychiatr prof.
Vladimir Vondracek (1895-1978). Prvni stru¢ny popis OCD jako psychiatrické nozologické
jednotky podal profesor berlinské psychiatrie Carl Westphal v roce 1877. Zdtraznil odliSnosti
od jinych psychickych onemocnéni a popsal asny zacatek, chronicky pribéh a dokonce 1
Casté utajovani piiznakt pacienty. Legrand du Saulle podal v roce 1875 popis OCD v
komorbidité s jinymi poruchami a charakterizoval poruchu v détském veéku. Na pocatku 20.
stoleti to byl Pierre Janet, ktery se snazil o slouceni Siroké skupiny symptoml z oblasti
kompulzi, tikt, impulzii a poruch osobnosti na zakladé¢ spoleéné psychopatologie. Byl
jakymsi ptfedchidcem dnesSnich hypotéz o kontinuu poruch ve spektru obsedantné -
kompulzivnich a jim pifibuznych poruch (OCDS). V prvni poloving 20. stoleti byla pravé tato
porucha jednim s nejcastéji uzivanych prikladi k ilustraci psychoanalyzy, resp. Freudovy
psychodynamické teorie. Behavioralni model obsesi popsali Rachman a Hogson (1980);
zdiraznili funkéni vyznam zjevnych a skrytych kompulzi. Na zaklad€ teorie uceni a
podminovani Paul Salkovskis (1989) popsal kognitivné behavioralni model.

psychické poruchy z nékolika divodu:

(@) Jde o ¢astou poruchu. Epidemiologické studie ukazuji, Ze OCD ma vysokou prevalenci
(Karno a kol., 1988).



(b) Patii mezi handicapujici poruchy. Podle WHO, ktera hodnotila miru zatéze bfemenem,
kterym nemoci a poruchy jsou, patii OCD mezi jeden znejvice zneschopnujicich
medicinskych stavii (Murray & Lopez, 1996)

(c) Tato porucha zatézuje nadmérnych stresem a utrpenim daného jedince i jeho rodinu (Amir
a kol., 2000, Hollander a kol., 1997).

(d) Uginnost kognitivné behavioralni terapie je srovnatelna s farmakoterapii, a néktefi autofi
zduraznuji dlouhodobéjsi efekt a mensi pocet relapsi po ukon¢eni KBT (Marks, 1995).

(e) Jak farmakoterapie serotonergnimi latkami, tak hluboka mozkova stimulace ale zejména
psychoterapie, maji podobny efekt na neurobiologické tirovni. OCD je prvni poruchou,
kde po farmakoterapii i psychoterapii doslo k normalizaci funkéni neuroanatomie (Baxter
akol., 1992).

Duvodem volby tohoto tématu diplomové prace je moje dlouholeta prace v Psychiatrickém
centru Praha, kde jsem pracovala jako specializovana psychoterapeuticka sestra na oddéleni
19, kam byli pfijimani lidé s obsedantné kompulzivni poruchou z celé Ceské republiky.
Zpocatku pod vedenim zkuSenéjSich psychoterapeutil, a zdhy samostatn¢, jsem kazdodenné
pracovala s témito pacienty ve skupin€ a v individudlni terapii, s ucasti na pravidelné
supervizi. Jako terapeutka jsem kromé otevienych programil vedla s kolegou dvé uzaviené
dochazkové skupiny pro tyto pacienty. Uastnila jsem se jako &len tymu nékolika vyzkumi
zkoumajicich terapeutickou efektivitu a prediktory 1écby u této skupiny pacientli a jsem
spoluautorkou né€kolika ¢lankl zabyvajicich se touto problematikou.

Béhem osmi let jsem méla ve skupinové psychoterapii ¢i individualni terapii vice nez 200
pacientll s touto diagnozou. I kdyz pacienti s OCD jsou vSeobecné povaZovani za obtizné
léc¢itelné, pracuji s nimi velmi rada a podle hodnoceni samotnych pacientli, mych nadiizenych
I supervizord, méla moje prace pomérné Gspéchy. Piestoze u poloviny pacienti byla 1é¢ba na
oddéleni velmi GspéSna a odchazeli do Zivota s minimem nebo Zadnymi ptiznaky, u druhé
poloviny doSlo pouze ke zlepSeni, ale fada ptfiznakli a handicapl ptetrvavala, a asi u 15%
doslo jen k minimalni ulevé. Zajimalo mé, pro¢ tomu tak je, nebot’ opakované jsem méla
zkuSenost, ze moc nezalezi na zdvaznosti piiznakl. Z vlastni zkuSenosti jsem usoudila, Ze
obtizné se 1é¢i pacienti, kteti maji maly ndhled, pak ti, ktefi zaroven trpi poruchou osobnosti,
pacienti, ktefi maji magické obsese a ktefi kompulzivné shromazd’uji. TéZ jsem si vSimla, Ze
pacienti, ktefi hife chapou terapeutické kroky, popiraji jiné problémy v Zivoté, které jsou
okoli zjevné a pacienti, ktefi maji mentalni ritudly, profituji z 1é€by méné, a to jak z
farmakoterapie, tak z kognitivné behavioralni terapie. Naopak pomérné dobie se 1é¢i ti, ktefi
udavaji v chovani kompulzivni kontrolovani a myti, také pacienti s agresivnimi a sexualnimi
obsahy obsesi, byt na prvni pohled vypadaji napadnéji a vice se svymi obsesemi dési. Hiife
jsou v terapii na tom, dle mé zkuSenosti, i ti pacienti, ktefi se sami znackuji, hute snasi fakt,
ze trpi psychickou poruchou nez ti, ktefi svoji poruchu relativné 1épe pfijimali a pfichazeli
odhodlani s ni bojovat. Vzhledem k tomu, ze subjektivni soudy o tom, co 1écbu ovliviuje,
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mohou byt zkreslené a ovlivnény vlastnimi piedsudky, ¢etbou a oekavanimi, rozhodla jsem
se danou problematiku zkusit hodnotit systematicky za pouziti hodnoticich nastroji. Data
V této praci ¢astecné Cerpam z vyzkumt, na kterych jsem se ucastnila jako hodnotitelka na
oddéleni 19 PCP pod vedenim prof. MUDr. Jéna PraSka, CSc., z velké Casti vSak pokracuji
oveéfovanim hypotéz, které jsem si stanovila na zédklad¢ vlastni zkuSenosti.

MozZny prinos prace

Vysoka mira terapeutické rezistence patii mezi typické charakteristiky nejméné poloviny
pacienti S OCD. Duvody terapeutické rezistence nejsou dosud dostatecné znamy. Vysledky
této prace mohou pomoci vice se orientovat v ocekavani od standardniho programu 1é¢by u
pacientii S OCD s riiznou mirou psychopatologie, nahledu a disociace. Pokud budou zjistény
rozdily v terapeutické¢ efektivit¢ u pacientdl srtiznou mirou postizeni v hodnocenych
oblastech, mohou byt vysledky této prace podnétem pro hledani specifickych strategii v 16¢be¢,

pro skupiny pacienti s hor$im nahledem, s vys$§i mirou disociace nebo vyssi intenzitou
psychopatologie.



1. TEORETICKA CAST

Pro obsedantn¢ kompulzivni poruchu je typické, ze se v mysli jedince opakované objevuji
myslenky, pfedstavy a popudy, které jsou mu nepiijemné (vzbuzuji v ném tisen, uzkost,
znechuceni, bezmoc), a které vnima jako proti-volni a nepatficné (hfisné, amoralni),
nesmyslné nebo piehnané (Salkovskis & Harrison, 1984, Rasmussen & Eisen, 1990, Prasko a
kol., 2003). Tyto myslenky, piedstavy a popudy oznacujeme jako obsese. Jedinec uznava tyto
obsese jako své vlastni a snazi se jich zbavit, zahnat je, napravit je, nebo neutralizovat. K této
neutralizaci obsesi mu slouzi urcité chovani, pfi némz zachovéava vzdy stejny postup: toto
umyslné (volni) chovani nazyvame ritudl nebo kompulze. Po provedeni ritudlu se mira
nepiijemnych pocitii zmirni, ale pouze na uréitou dobu, poté se obsese objevi znovu a jedinec
Ji znovu neutralizuje provedenim kompulze (Rachman & Hogson, 1980, Reed, 1985, Prasko a
kol., 2003).

Obsese a kompulze jsou popsany v krasné literatufe. Nejznamé&j$im literarnim piikladem je
Shakespearova Lady Macbeth, nejslavnéjsim z postizenych Charles Darwin (Reed, 1985).
dnedni dobé jde Casto o myslenky tykajici se nakaZeni mikroby nebo hrozby AIDS. Také se
zaCina objevovat obsah obsesi tykajici se ztraty vlastniho genetického materidlu ¢i osobnich
dat.
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1.1 KLINICKY OBRAZ OBSEDANTNE KOMPULZIVNI
PORUCHY

Zakladnimi ptiznaky poruchy jsou obsese, kompulze, izkost a vyhybavé chovani (Rachman
& de Silva, 1978, Foa & Kozak 1986). Obsese jsou znepokojujici, vtiravé, opakujici se
myslenky, impulzy, anebo pfedstavy, které vedou ke kompulzivnim mysSlenkam nebo
nutkavému chovani s cilem snizit nepfijemné pocity. Patii sem vtiravé myslenky (obsese) o
uSpinéni, o agresi k druhym lidem, vtiravd vahavost, excesivni pocitani, kontrolovani,
umyvani se, ujiStovani se, nutkavé sledovani télesnych funkci a psychického fungovani
(Baer, 1994, Abramowitz a kol., 2003). Obsese mohou piichazet jako vtirajici se myslenky,
slova, hesla, domnénky, pochybnosti, obavy, pfesvédceni, ale i pfedstavy, obrazy a impulzy.
Jsou ego-dystonni, rusivé, nevitané, jejich nositel je rozeznava jako své vlastni, jako produkt
své mysli. Vétsinou zpisobuji velkou tisen, leckdy jedince ptimo dési - pokud jsou naptiklad
obscénniho nebo nasilného ¢i protispolecenského charakteru. Jedinec muze chybné chapat
vyznam takovych myslenek a obavat se moznosti jejich uskute¢néni (Hodgson & Rachman,
1977, Kozak & Foa 1994, Salkovskis a kol., 1999). Snazi se je neutralizovat nebo
vykompenzovat, coz vétSinou probiha formou nutkavého aktu — kompulze, popf. ritudlu, ¢ili
opakovanymi stereotypnimi ukony, které¢ slouzi jako prevence ptfed moznou katastrofou
(zavinénou timto jedincem), a proto piinasi docasnou ulevu (Salkovskis, 1985, Summerfeldt a
kol., 1999, Kosova, 2002). Kompulze nebo ritualy jsou zietelné v chovani nebo v mentalnich
manipulacich. Naptiklad pti myti rukou, Cisténi véci, ukladani véci podle potadi, v kontrolach
(svétla, sporaku, vodovodnich kohoutkti, zamkt, dokumentti), nebo v opakovaném ujistovani
se druhymi. Také je ¢asté modleni, pocitani, vytvafeni dobrych pfedstav na ovlivnéni téch
Spatnych, mentalni kontrolovani, opakovani slov potichu, nebo ujistovani. Freeston a
Ladouceur (1997) studovali mnoho forem toho, co nazyvame neutralizujici myslenky nebo
chovani. Patfi sem i1 nahrazovéani jedné¢ mySlenky druhou, modleni se, predstavovani si
urcitych obrazili, pokusy magickym zaklepanim néco od¢init nebo zrusit, nebo Uiporna snaha
myslet opatrnéji. Nékdy je velmi obtizné odliSit, co z toho je mentalni ritudl a co zvladaci
strategie. Proto pro ucely KBT je kazda myslenka nebo chovani, které snizuji jedincovu
obsesi, navozené napéti ¢i nepohodu, povazovany za kompulzi (Salkovskis, 1989).

Jedinci s OCD provadéji nutkavé ritualy do té doby, dokud napéti z obsesi nepoklesne,
pfipadné zcela nevymizi. N&kteti dokdzou piileZitostn€ odlozit provadéni rituald, ale ziidka se
jich vzdaji zcela. Vétsina kompulzi je zaméfena na prevenci ublizeni (zamezeni nebezpeci)
nebo napravu (opravu chyby), téméf vzdy jde o pfehnanou obavu ve srovnani se skute¢nou
hrozbou. Ackoli vétSina obsesi a kompulzi ma urcité prvky pravdivosti, Casto se vztahuji na
jisté oblasti, u kterych je obtizné ujisténi o bezpeci dosahnout (Salkovskis, 1985). Napiiklad
kontrolovani sporaku k zabranéni pozaru je moudré s omezenym odivodnénim, nikoli vsak

opakované nebo ve vzdy. Je pravdou, ze pouzivani pesticidii nebo toxickych chemikalii je
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sporné, ale vétSina lidi toleruje expozici témto chemikaliim a dokonce statni hygiena stanovi
stupen, v jakém je expozice témto chemikaliim omezena, aby nedoslo ke zdravotnimu riziku.
Presto se néktefi snazi, z obav z chemické kontaminace, predchazet jakémukoli kontaktu.

Uzkost patii mezi zakladni emoéni prozZitek u této poruchy, ale objevuji se i dalsi silné emoce,
jako pocity hnusu, studu a viny. OCD je diagnostikovéana tehdy, pokud potize zabiraji hodné
¢asu (vice nez jednu hodinu denn¢) a pokud vyznamné narusuji bézné denni fungovani doma,
Vv zameéstnani €1 pii studiu, nebo ve spolecnosti. Obsese se 1iSi od obav z problémi v realném
zivote, jak je tomu u generalizované uzkostné poruchy (GAD), kde jsou obavy z problému v
pracovnim vykonu, obavy z financniho zabezpeCeni a obavy o zdravi. Tyto dvé uzkostné
poruchy se podobaji v pouzivani mentalnich a behavioralnich strategii k redukci uzkosti.
Podobné téz psychické poruchy jako hypochondrické porucha, dysmorfofobickd porucha a
poruchy pfijmu potravy, jsou si podobné v typu mentalnich, emocionalnich a behavioralnich
priznakl (ritualizace zvladacich strategii), i kdyZz obsah pacientovych obav a Uzkosti je
specificky pro tu kterou poruchu (Steketee & Barlow, 2002).

Vétsina lidi s OCD povazuje své chovani za pon€kud piehnané nebo nesmysiné, ale to nemusi
platit pro déti s touto poruchou, které jesté zcela nechapou, co je ,,normalni*. | dosp&li mohou
mit rizny stupen nahledu (Foa & Kozak, 1993), ale vétsina z nich nepovazuje své obsese za
uplné nesmysly (Rachman & de Silva, 1978). Toto specialné plati, pokud jsou zavaleni svymi
obsedantnimi myslenkami vétSinu dne a diskomfort, ktery pocit'uji je velmi vysoky (Kozak &
Foa, 1994). Dokonce i u téch, ktefi pfichazeji s atypickymi nutkavymi vtiravymi myslenkami
(jako napfiiklad s obavami, zda nebyli nevérni svému partnerovi a nyni si to nepamatuji, zda
se nevySplhaji na telefonni stoZar natfeny jedovatymi barvami, nebo zda nebudou vkladat
ruce do napoje n€koho druhého) jsou diagnostikovani jako OCD, byt obsah obav je bizarni.
OCD a schizofrenie mohou nékdy existovat soubézné, coz se projevuje bludnosti nékterych
obsesi (aby pacient nepfivolal svym chovanim navstévniky z jiné planety), kdy pacient nema
nahled a neni schopen obsesim odolavat (Kozak & Foa, 1994). Nedostate¢ny nahled mize byt
spojen s dalSimi zavaznymi piiznaky, jako jsou halucinace nebo bludné mysleni (Eisen &
Rasmussen, 1993, Minichiello a kol., 1987). Nedostate¢ny nahled nemusi byt vzdy
prediktorem nedostatecné terapeutické odpovedi (Basoglu a kol., 1998, Foa, 1979), ale
zpravidla tomu tak je (Prasko a kol.,, 2009a). Dosud nevime, zda metody kognitivné
behaviordlni terapie, které se pokouSeji zvySit raciondlni uvazovani (kognitivni
restrukturalizace) jsou piinosné také u jedincti s nizkym néhledem, nebot’ na toto téma nebyla
provedena zadna studie. AvSak pokud je KBT u¢innd u chronické schizofrenie, pfi praci
S bludnym systémem, zd4 se byt smysluplné zkusit, zda ptinese vysledek 1 U lidi s OCD s
nedostate¢nym ndhledem. ZkuSenosti naseho terapeutického tymu potvrzuji, Ze strategie
periferniho dotazovani se na méné dulezité Casti bludu, pomaha zvysit nahled i u jedinct
s OCD.
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1.1.1 Typy OCD priznaki

Obsese jsou vtiravé myslenky, pfedstavy nebo popudy. Jsou mimovolni a doprovazi je
zvysené napéti nebo uzkost, ¢i jiné negativni pocity (hnus, zlost, strach, pocit viny). Jedinec je
obvykle povazuje za piehnané a nepiijatelné, ale ma problém jim nevénovat pozornost
(Wilhelm, 2000). Obsese se mohou objevit po celé fadé spoustécich podnéti. Pacienti
s nahledem, coz je vétsina pacientd s OCD, ktefi posuzuji své obsese s odstupem, je obvykle
hodnoti jako nesmyslné nebo piehnané (Salkovskis & Harrison, 1984). Obsese jsou
doprovazeny uzkosti a puzenim neutralizovat je. Vtiravé, protivolni myslenky, které
vyvolavaji tizkost, je nutné odlisit od mySlenek, které si jedinec umysIné vyvolava vlastnim
usilim, a které maji za cil snizit napéti nebo pocit ohrozeni. V druhém ptipad¢ jde o mentalni
kompulze. Neutralizace obsese vede k do¢asnému snizeni napéti ¢i jinych pociti nepohody a
obvykle probiha stereotypné jako kompulzivni chovani. Obsedantni myslenky, piedstavy
nebo popudy mivaji ¢asto obsah tykajici se oblasti pro jedince osobné nepfijemnych (Prasko a
kol., 2003). Proto napiiklad hluboce véfici ¢lovék miva jako obsese rouhavé myslenky,
milujici matka myslenku, Ze bodne nozem své dité, tzkostné Cistotny ¢lovék myslenky 0
zaSpinéni, apod. Jednoticim tématem byva obava z mozného ohroZeni a potfeba mu zabranit
(Summerfeldt a kol., 1999).

Kompulzivni chovani muze byt napravné (napt. umyvani) (Obrazek 1), preventivni (napf.
kontrola sporaku) nebo ujistujici se (napf. ujistovani se u okoli) (Prasko a kol., 2003).
Neutralizace vSak mize probihat pouze v myslenkach - jako umyslné vyvolani si urcité
mySlenky ¢i predstavy, ktera neutralizuje ptuvodni obsesi (Steketee & Barlow, 2002). Pro
odliseni od obsedantnich myslenek, které negativni emoce vyvolavaji, mizeme mluvit o
kompulzivnich myslenkach, které vedou k dofasnému sniZzeni nepohody. Jde tedy o volni
(Umyslné) jednani.

Jinou formou neutralizace obsesi byva ujistovani (Salkovskis & Harrison, 1984). Obsedantni
myslenky se velmi Casto tykaji strachu ze zodpovédnosti za Skodu, ktera by mohla vzniknout
néjakou ¢innosti nebo opomenutim. Opakovanym ujistovanim si jedinec ulevuje predavanim
odpovédnosti na nékoho jiného (Salkovskis, 1989).

Aby se jedinec vyhnul obsesim a zejména nasledné uzkosti a obavanym dusledkim
vyplyvajicim z kompulzi, snazi se vyhnout situacim, které u néj typicky obsese vyvolavaji.
Mluvime o vyhybavém chovani (Summerfeldt a kol., 1999).
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OBSESE ZVYSENINAPETI KOMPULZE ULEVA

Nechtény dotek
kontejneru - co kdyz Myti rukou 30 minut horkou vodou
jsem se nakazil s antibakteridlnim mydlem

Intenzita napéti NAPETI /

100%

80%

60%

40%

20%

0%

0,1 0,5 1 2 4 8 16 32 64

Minuty

Obrazek 1:Pribéh neutralizace napéti provedenim kompulze (upraveno podle Prasko a kol., 2003)

Obsese a kompulze maji mnoho forem. Mnoho vyzkumnych pracovnikil se pokouselo o jejich
klasifikaci podle symptomi a subtypt za pouziti ruznych statistickych metod (Summerfeldt a
kol., 1999, Abramowitz a kol., 2003, Baer 1994, Calamari a kol., 1999, Leckman a kol., 1997,
Mataix—Cols a kol., 1999). Pti pouziti seznamu symptomu z Y-BOCS (Yale-Brown
Obsessive Compulsive Scale) tento vyzkum identifikoval nasledujici subtypy (Goodman a
kol., 1989b):

e Agresivni, ubliZujici, religiézni, anebo sexudlni obsese s mentalnimi nebo kontrolujicimi
ritualy

e Obsese kontaminace s mycimi nebo Cisticimi ritudly

e Obsese symetrie a obsese ujisStovani se doprovazené usporadavanim, organizovanim
e Kompulzivni po¢itani / opakovani / kontrolovani

e Hromadéni véci

Nekteti jedinci s OCD maji vice nez jeden typ obsesi a kompulzi. Mnozi maji vice nez jeden
typ obsesi, 1 kdyz zpravidla jeden typ pfevazuje, takZe seznam subtypl se nekryje piesné s
typy pacientli, vzacné lze tedy kategorizovat pacienta jako ,,kontrolora“ nebo ,,umyvace*,
nebot’ mnozi maji vice nez jeden typ obsesi, i kdyZ zpravidla jeden typ ptevazuje.
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OBSEDANTN{ MYSLENKA KOMPULZIVN{ JEDNANI{

Znecisténi, ndkaza (strach z kontaktu se Spinou, bacily, krvi, Opakované umyvani ,znecisténych
stolici, jedy aj.) predmétd, umyvani sebe, druhych.
»U holi¢e jsem se nakazila AIDS.” ,,Mohla bych své déti

nakazit”

Fyzické nasili vici druhym Vyhybani se tomu byt s détmi o samoté,

vy , " . . ukryvani nozu
»UbliZim svym détem, bodnu je nozem!“ Y

Obava z katastrofy, zavinéné zanedbanim urcité povinnosti Opakovana kontrola kohoutku plynu

,Nezavrel jsem plyn v kuchyni, vyhofi nas diim“

Nahodné ublizeni druhym (nikoli nakazou ¢i nasilim) Telefonovani na policii, do nemocnice,

Co kdy? jsem nékoho prejell” opakované projizdéni stejné trasy.

NabozZenské obsese (rouhani, pochybnosti) Pocitad opakované slova v knize.

,KdyZ nespocitdm spravné vsechna slova, stane se nestésti.”

Tabulka 1: Nejcastéjsi obsahy obsesi a s nimi spojené kompulze (Salkovskis 1989)

Farmakologické, behavioralni a kognitivni intervence jsou podobné u vétsiny podtyp nebo
ptiznakt, i kdyz ptedbézné udaje fikaji, ze kompulze hromadéni v porovnani s ostatnimi
formami OCD huie odpovidaji na farmakologické a behavioralni intervence. Behavioralni
terapeuti jako Foa a Kozak (1986) a Rachman (1993) ukazali, ze rozliSeni obsesi od rituald,
specidlné mentalnich ritudld, jsou klicové pro planovani 1é€by pouzivajici expozice a zdbranu
odpovédi. Zatim se vi relativn€ malo o tom, jak specifické podtypy OCD ovliviiuji vysledky
KBT. Piedpoklada se, ze kognitivni ptistupy by mohly byt o néco méné efektivni, nez 1é¢ba
expozicemi, u pacientd s problémy s kontaminaci a mytim a vice u¢inné u téch, ktefi maji
problém s mentalnimi ritualy (Freeston a kol., 1997, Steketee a kol., 2001).

1.1.2 Prevalence

v v

S prevalenci 1,9 — 3,2 % patii 0CD mezi nejcastéjsi psychické poruchy — hned po fobiich,
zavislosti na navykovych latkach a po depresi, u déti a dospivajicich se uvazuje o vyskytu
jesté vyssim (Karno a kol., 1988, Weissman a kol., 1994). OCD muze zacit v pribéhu
casného détstvi, ale nejcastéji zacina v adolescenci a v Casné dospélosti a vzacné se vyskytuje
po 50. roce zivota (Rachman & Hodgson, 1980, Rasmussen & Tsuang, 1986).

Pacienti ve svét€¢ v pruméru vyhledaji 1écbu az po 13. letech od pocatku nemoci (Prasko a
kol., 2007, Prasko a kol., 2008). Divodem je stud za ptiznaky a nepfiznavani si jich.
Prichazeji tedy za odbornikem az ve chvili, kdy jsou uz kompulze a obsese tak zavazné, ze
Zivot s nimi je nesnesitelny. OCD se objevuje ve vSech socialnich vrstvach. Jedinci jsou diky
této poruse vyrazné omezovani v zivoté; byvaji Castéji rozvedeni, bez sexualnich zkusenosti a
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socialn¢ izolovani. U 60 % lidi s OCD se porucha objevuje pied 25. rokem zivota, u 30 %
dokonce mezi 5. a 15. rokem Zzivota (Perse 1988). Vyskytuje se o néco Castéji u Zen, nez u
muzu, V poméru 1,5:1 (Bellodi a kol., 1992, Rasmussen & Eisen, 1990). U chlapcut se obvykle
vyvijeji symptomy asi uprostfed adolescence okolo pocatku dvacatého roku, spiSe nez u
divek. Primérny vék objeveni se prvnich ptiznakii je 21,4 u zen a 19,6 let u muzi. Nejvyssi
prevalence je u zen mezi 25. a 34. rokem, u muzi mezi 35. a 54. rokem. Celozivotni riziko
pro rozvoj OCD se odhaduje na 5,4 % (Bland a kol., 1988).

1.1.3 Obsese a normalni intruze

Ne¢kolik vyzkumnych pracovnik zkoumalo, zda se nutkavé myslenky, pfedstavy a impulzy
vyskytuji i u béznych lidi, ne-psychiatrickych pacientti. V roce 1978 ve Velké Britanii
Rachman a de Silva (1978) zjistovali u 124 kolegli a studentd udaje o jejich dusevnich
zkuSenostech. Plnych 80 % z nich referovalo o intruzivnich myslenkach a predstavach, jejichz
obsah byl podobny nutkavym myslenkam lidi s OCD. Nutkavé myslenky se objevovaly
Castéji v dob¢, kdy zacastnéni pocitovali uzkost nebo pokles nalady a v situacich, kdy se
ucastnici pokouseli témto nepiijemnym mysSlenkdm odolédvat. Jediné, ¢im se lisili, bylo to, ze
lidé s OCD maji zkuSenost s nutkavymi myslenkami po delsi dobu, intruzivni myslenky je
psychiatri¢ti lidé ze vzorku nepfikladaji nutkavym mySlenkdm tak velky vyznam a
nepokouseji se je neutralizovat. Dvé dalsi studie ukazuji podobné nalezy, které¢ naznacuji, ze
nutkavé myslenky nebo predstavy se vyskytuji az u 90 % lidi v populaci, a fada z nich
dokonce kratkodobé pouziva k neutralizaci strategie podobné ritudliim. Nicméné nepoklada;ji
tyto myslenky za néco, co by je redlné ohrozovalo, proto je nemusi dlouhodobé kontrolovat,
potlacovat, ani jinak slozité zvladat (Freeston a kol., 1991, Salkovskis & Harrison, 1984).
Dulezity zavér z téchto studii je, Ze béZnad populace se od osob s OCD odliSuje pouze v
Kvantit¢ a zavaznosti intruzivnich myslenek a v tom, jak si je interpretuji, ale nikoli v jejich
pritomnosti, formé a obsahu. Tyto studie umoznily vyvoj novych kognitivnich modeld, které
vychazeji z toho, Ze pro rozvoj OCD je urcujici interpretace nutkavych myslenek (Freeston a
kol., 1996, Rachman, 1997, Salkovskis, 1989, Wilhelm, 2000).

1.14 Pruabéh obsedantné kompulzivni poruchy

Nastup piiznakt nekdy prichazi po stresujici zivotni udalosti (Rachman, 1997) a n¢kdy po
aktualni traumatické udalosti (de Silva & Marks, 1999, Rhéaume a kol., 1998). Avsak ve
zhruba 40% ptipadli nelze spoustéc zjistit. Nékdy hraje roli t€hotenstvi, narozeni ditéte a
stresory s témito udalostmi spojené, kdy nové matky a otce mohou zaéit nutkavé napadat
myslenky, aby nic neohrozilo jejich dité (Wisner a kol., 1999). Prospektivni studie §védskych
veédcu (Skoog & Skoog, 1999) ukazala, ze u asi 80% jedinct s OCD se zlepsi stav v prab&hu
Ctyficeti let od zacatku poruchy. Polovina se béhem tohoto obdobi uzdravi, ackoliv mnozi z
nich maji stale rezidudlni symptomatologii. Jedna tfetina se uzdravi béhem prvnich deseti let.
U druhé poloviny OCD probiha jako chronicka, omezujici a Casto pln¢ invalidizujici porucha.
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Pribéh je obvykle dlouhodoby s kolisanim v intenzité (Skoog & Skoog, 1999). Piiznaky se v
priabéhu Casu mohou meénit, nejen praveé v intenzité, ale i svym obsahem. V pocate¢nich
stadiich nemoci jsou lidé c¢asto schopni udrzet své obsese a kompulze pod castecnou
kontrolou. Dlouhodoby pribéh byva u nékterych jedinci zhorSen atakami vyrazngjSich
ptiznakt, které se stfidaji s obdobimi, kdy nemoc z velké ¢asti ustoupi. Pfi chronickém
pritbéhu vsak frekvence obsesi a kompulzi postupné nartistd a naruSuje bézny zivot jedince ve
vSech oblastech. Ten se pak snazi vyhnout situacim, které slouzi jako spousté¢ jeho obsesi,

¢imz dochazi k dalsim omezenim Vv Zivoté.
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1.2 DIAGNOZA OBSEDANTNE KOMPULZIVNI PORUCHY

I kdyz je OCD c¢tvrtou nejcastejsi psychickou poruchou vitbec, ¢asto nebyva diagnostikovana.
Zpravidla je to tim, ze nemocni se za priznaky stydi a nemluvi o nich, ale také tim, ze jak
1¢kari, tak psychologové, Casto stale jesté na tuto poruchu nemysli. Pokud vsak odbornik na
tuto diagnézu mysli, nebyva tézké ji stanovit. Posledni mezinarodni klasifikace nemoci
rozdéluje OCD do nékolika kategorii (MKN-10, 1996).

F 42 Obsedantné kompulzivni porucha
F 42.0 Prevazné obsedantni myslenky nebo ruminace
F 42.1 Prevazné nutkavé akty (kompulzivni ritudly)
F 42.2 Smisené obsedantni myslenky a chovani
F 42.8 Jiné obsedantné kompulzivni poruchy

F 42.9 Obsedantné kompulzivni porucha nespecifikovana

Tabulka 2: MKN-10 — Kategorie u OCD (1996)

Podle klasifikace jsou podstatnym rysem opakované se vyskytujici obsedantni mySlenky
(obsese) nebo nutkavé akty (kompulze).

Obsedantni myslenky jsou napady, pfedstavy nebo impulzy, které se znovu a znovu ve
stereotypni form¢ vtiraji do mysli jedince. Téméf vzdy vyvolavaji tisen, nebot’ jsou ¢asto
nasilného nebo obscénniho charakteru, nebo prosté proto, ze jsou vnimany jako nesmyslné a
jedinec se je obvykle bezuspésné snazi potlacit.

Nutkavé akty nebo ritudly jsou stereotypni tkony, které se znovu a znovu opakuji. Nejsou
spojeny s piijemnymi pocity, ani nevedou k realizaci uzite¢nych cili. Jedinec na né casto
prohlizi jako na prevenci néjaké objektivné nepravdépodobné udélosti, ktera Casto piedstavuje
Skodu pro n¢j samého, nebo §kodu, kterou by mohl sam zptsobit. Obvykle, i kdyz ne vzdy, si
je védom, ze jeho chovani je nesmyslné a neuzitecné a opakované se pokousi mu odolat.
Obvykle je ptitomna uzkost, a to s vegetativnimi ptiznaky, nebo bez nich.

Podle MKN-10 (1996) je pro stanoveni diagnézy OCD tieba, aby se obsese nebo kompulze
vyskytovaly béhem vétSiny dniit ve dvou po sobé nésledujicich tydnech a aby vyvolaly tzkost
nebo nepohodu, resp. zasahovaly do bézného zivota jedince (Tabulka 3).
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A. Po dobu alesporn 2 tydn( jsou po vétsinu dnd pritomny bud obsese, nebo nutkavé jednani (nebo oboji).

B. Obsese (myslenky, ndpady nebo predstavy) a nutkavé jednani maji spole¢né nasledujici rysy, které vSechny
musi byt pfitomny:

(1) Pacient musi uznavat, Ze vznikaji v jeho vlastni mysli a nejsou vyvolavény jinymi osobami nebo vnéjsimi
vlivy.

(2) Jsou neprijemné a opakuji se a musi byt pfitomna alespon jedna obsese nebo kompulze, ktera je
povaZovana za prehnanou nebo nesmysinou.

(3) Pacient se snazi jim odoldvat (avsak rezistence na dlouhotrvajici obsese nebo kompulze muZe byt
minimalni). Musi byt alespon jedna obsese nebo kompulze, které se pacient nelspésné brani.

(4) Prozivani obsedantni myslenky nebo provedeni kompulzivniho ¢inu neni samo o sobé prijemné. (Toto by se
mélo odlisit od doc¢asné ulevy od napéti a Uzkosti.)

C. Obsese nebo kompulze vyvolavaji tisert nebo narusuji socialni nebo individualni ¢innosti pacienta, obvykle

ztratou casu.

D. Nejcastéji pouzivana vylucovaci dolozka. Obsese nebo kompulze nejsou vysledkem jinych dusevnich poruch,
jako jsou napf. schizofrenie nebo pfibuzné poruchy (F20-F29), nebo poruchy nalady (afektivni poruchy) (F30-
F39).

Tabulka 3: Diagnosticka kritéria MKN — 10 pro Obsedantné kompulzivni poruchu (1996)

Pievainé obsedantni myslenky nebo ruminace mohou mit formu myslenek, pfedstav nebo
nutkani k ¢inu. Svym obsahem se velmi lisi, ale témét vzdy pusobi na jedince tisnivé. Nékdy
jsou myslenky pouze posetilé a zahrnuji nekonecné a kvazifilozofické uvahy 0 nesmyslnych
alternativach. Mnohdy to byva spojeno s neschopnosti ¢init bézna, ale nutnd rozhodnuti

V kazdodennim Zivoté.

Pievainé nutkavé akty (kompulzivni ritudly) se vétSinou tykaji oCisty (zvlast€¢ umyvani
rukou), opétovného kontrolovani, zda bylo zabranéno vzniku potencialné nebezpecné situace,
nebo udrzovani poradku a upravy. Pod manifestnim chovanim se obvykle skryva strach
z nebezpedi, které by mohlo jedince potkat, nebo které by on sam mohl zpusobit. Ritualni akt
je neucinnym nebo symbolickym pokusem toto nebezpeci odvratit. Nutkavé ritualy mohou
kazdy den zabirat mnoho hodin a jsou Casto spojeny s vyraznou nerozhodnosti a pomalosti.

V DSM-5 (APA 2013) je proti MKN-10 (1992) i kritérium ,,s nedostatecnym nahledem",
které zahrnuje pripady, u kterych si jedinec neuvédomuje, ze obsese nebo kompulze jsou
nesmyslné, a dalsi ¢asové kritérium: obsese a kompulze musi zabirat alespon 1 hodinu denné.
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1.3 ETIOPATOGENEZE OBSEDANTNE KOMPULZIVNI
PORUCHY

V prubéhu 19. stoleti prestaly byt obsese pokladany za trest za spachany htich, ¢i posedlost,
nebo pliisobeni d’abla a zacaly byt povazovany za soucast deprese. Na pielomu stoleti pak byly
oznaceny jako samostatna jednotka. Podle Freuda jde o regresi do pregenitdlniho analné-
sadistického stadia vyvoje (Freud, 1973). Pozdé&jsi psychoanalytické koncepce mluvi o ,,slabé
ohrani¢eném egu (Haft, 2005). Z psychoanalytického hlediska pochazi také dichotomie
hystericky — obsedantni, ktera je matouci, nebot’, zda se, vyluéuje to, ze ¢lovék s OCD muze
mit histrionské rysy a nemé tendence k disociaci a také to, ze ¢lovek s histrionskymi rysy
nerozvine OCD. Jak ukézaly nékteré studie, tato dichotomie pravdépodobné neplati, nebot’
néktefi jedinci s OCD disociuji vyrazné a jini naopak méné (Rufer a kol., 2006a, 2006Db,
Watson a kol., 2004, Prasko a kol., 2010). U jedinctu s vys§i mirou disociace se objevuji

wewvr

efektu jak farmakoterapie, tak psychoterapie (Rufer a kol., 2006b, Prasko a kol., 2009).

Dosud neexistuje kompletni vysvétleni toho, co zplsobje, Zze se b&zné nutkavé mentalni
zazitky vyvinou v OCD, ale literatura poukazuje na nékolik moznych vysvétleni. Podle
nékterych vyzkumnikid je pro rozvoj OCD nutnd biologickd 1 psychologicka zranitelnost
(Steketee & Barlow, 2002). Cetné nalezy ze zobrazovacich vyzkumt mozku ukazuji, Ze u lidi
s OCD lze oznacit konkrétni nervové okruhy (specialné orbito-frontalni oblast mozku a
bazalni ganglia a thalamus), které jsou zapojeny (Rauch a kol., 2001, Kopftivova a kol., 2009,
Kopftivova a kol., 2011, Ciesielski a kol., 2012, Kopiivova a kol., 2013). Navic nékteré studie
ukazuji, ze jak farmakologicka tak behavioralni intervence pomaha normalizovat aktivitu
v téchto okruzich (Baxter a kol., 1992).

1.3.1 Genetické vlivy

Studie rodin ukazuji, ze OCD ma vyznamnou heritabilitu, kdy pfibuzni pacientli maji 4x vyssi
pravdépodobnost, Ze rozvinou tuto poruchu nez bézna populace (Bloch & Pittenger, 2010).
Ovsem vazebné studie u OCD zatim nenasly v genomu lokality, které by s OCD byly
spojeny. Asociacni genetické studie provadéné v prabehu 20. let dosud nepotvrdily jasnou
genetickou komponentu souvisejici s OCD (Hemmings & Stein, 2006, Bloch & Pittenger,
2010). Kandidatské studie geni u OCD se tedy soustfeduji na geny souvisejici se
serotonergnimi, dopaminergnimi a glutamatergnimi drahami (Pittenger a kol., 2011). Jejich
vysledky jsou vSak zatim rozporuplné a nejednotné.

1.3.2 Neurotransmitery a neuroendokrinni systém

Vysledky farmakologickych studii ukazuji na vyznam serotoninového, dopaminergniho a
glutamatergniho systému neurotransmise (Pittenger a kol., 2011, Brakoulias a kol., 2013,
Murphy a kol., 2013). Nalezy zvySenych metabolitli serotoninu v mozkomi$nim moku a
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zvysena senzitivita vazebnych serotoninergnich mist na trombocytech signalizuji poruchu v
tomto systému (Pandey a kol., 1993, Micallef & Blin, 2001, Carpenter a kol., 2002). Nicméné
vy$$i hladiny kortizolu, pfitom b&hem stresu pii expozicich nedochazi k ofekavanému
zvyseni kortizolu a u 1/3 nemocnych s OCD nedochazi k potlaceni hladin kortizolu ve
zpétnovazebném dexametazonovém supresivnim testu (Kuloglu a kol., 2007, Kellner a kol.,
2012, Morgado a kol., 2013). Tyto nalezy jsou podobné jako u depresivnich nemocnych
(Morgano a kol., 2013).

1.3.3 Vysledky zobrazeni mozku

Neuropsychologické, elektrofyziologické a zobrazovaci ndlezy svéd¢i pro neurobiologické
zmény u OCD (Baxter, 1990, Choi a kol., 2006, Maihofner a kol., 2007, Shin a kol., 2007,
Velikova a kol., 2010). Zobrazovaci studie s pouzitim PET (pozitronova emisni tomografie),
ukazuji na zvySenou metabolickou aktivitu a zvySeny prutok ve frontalnich oblastech kury,
gyrus cinguli a bazalnich gangliich, zejména v nucleus caudatus (piehled Menzies a kol.,
2008). Magnetickd rezonance a CT zjiStuji mensi velikost nucleus caudatus a asymetrii ve
frontalnich oblastech mozku (Baxter a kol., 1992). Nicméné nalezy jsou zatim zjistény na
malych vzorcich pacientli, nejsou uplné konzistentni a podobaji se nalezim u jinych
uzkostnych poruch (Menzies a kol., 2008).

1.3.4 Stresory a nalada

Psychologicky stres pravdépodobné piedstavuje jeden z dulezitych faktord pfi nastupu OCD,
nebot’ stresové faktory podnécuji nutkavé myslenky (Horowitz, 1975, Parkinson & Rachman,
1981). Navic depresivni nebo uzkostna nalada mtize byt spoustéem i posilova¢em nutkavych
mySlenek, nebot’ je snazsi myslet vystrasené, pokud se to shoduje s naladou, a je pak tézsi
vypustit z hlavy nutkavé myslenky (Freeston a kol., 1996, Rachman & Hodgson, 1980). Proto
mohou stresujici udalosti vést pfimo pies negativni emoce k nutkavym myslenkdm (Jones &
Menzies, 1997). Pro ucely klinickych intervenci je proto zadouci dobife znat pacientovu
minulost a zejména soucasné zdroje obav, nebot’ tyto faktory jsou dillezit¢ pro formulaci
pfipadu a planovani krokt 1é¢by.

1.3.5 Téhotenstvi, narozeni ditéte a odpovédnost

Tehotenstvi a narozeni ditéte nékdy precipituje nebo zhorsuje OCD (Wisner a kol., 1999).
Nutkavé myslenky jsou mezi mladymi rodi¢i &asté, véetné otcti. Casto maji podobu strachu,
ze se ditéti néco vazného stane, nebo ze zemie. Pokud si doty¢ny tyto myslenky interpretuje
jako vyjadieni Spatného rodiCovstvi, nebo se obava, ze ditéti ublizi, mize rozvinout OCD.
Tyto druhy negativniho sebehodnoceni mohou vznikat zeyjména u lidi, ktefi od détstvi zazivali
pocity viny a citili nadmérnou odpovédnost. Podle Salkovskise a kol. (1999) pted¢asna
nadmérnéd zodpovédnost a piili§ neuprosnd pravidla, kterymi byli vedeni ve Skole nebo doma,
mohou vytvaret u nékterych lidi predispozici pro OCD. Tento druh zkuSenosti muze posilovat
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presvédCeni, ze myslet si néco Spatn€ho je totéz, jako to délat (fize myslenka - ¢in) a ze s
pfemyslenim o ohrozujici udalosti nartsta pravdépodobnost jejiho redlného vzniku (tzv.
magické mysleni) (Rachman, 1993, Shafran a kol., 1996). Ob¢ tyto piesvédceni jsou typicky
roz8iten¢ u OCD.
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1.4 PSYCHODYNAMICKY MODEL

Psychoanalyticky vyklad je historicky nejstar§i a nejznaméjsi. Psychoanalyza je lécebna
metoda vytvofena pro neurotické pacienty Sigmundem Freudem. Ptedpoklady, ze kterych
vychazi, byvaji oznaCovany jako ,psychoanalyticka teorie” (Haft, 2005). Obsedantni
symptomy vznikaji z neuvédomovanych impulzi agresivni a sexudlni povahy. Tyto impulzy
zpusobuji extrémni tzkost, jiz se snazi jedinec piedejit riznymi obrannymi mechanizmy
(Freud, 1973). Existuje mnoho verzi psychoanalytického vykladu obsedantné¢ kompulzivni
poruchy (Sarwer-Foner, 1987, Chlebowski & Gregory, 2009). Vseobecné lze tyto pohledy
shrnout nasledujicim zplisobem. Obsese a kompulze jsou piiznakem néjakého hlubsiho
problému v lidském nevédomi. Urcité vzpominky, ptani a konflikty jsou potlatovany a
drzeny mimo védomi, nebot’ by mohly vyvolat tizkost. Tyto potlacené psychické elementy se
mohou pozdé€ji projevit jako neurotické piiznaky. Fixace (nebo ulpivani) v urcitém stadiu
vyvoje, ktera je zpusobena riznymi faktory b&hem raného détstvi, urCuje podstatu
neurotickych ptiznaka, které se projevi v pozd¢jsim zivoté. Obsedantné kompulzivni porucha
ma pocatek v tzv. ,,andlné-sadistickém stadiu”, jehoz hlavnim rysem je nacvik kontroly moce
a stolice. S touto fazi vyvoje ditéte se poji zlost a agrese. Urcité prozitky béhem tohoto obdobi
véetné ptani, impulzi, konfliktd a frustraci, mohou ¢lovéka predisponovat pro vznik OCD a
obsedantn¢ kompulzivnich osobnostnich ryst v pozdéjSich letech. Kompulzivni akty,
obsedantni mySlenky apod., jsou povazovany za obranné reakce, které potlacuji opravdoveé
skryté tizkosti. Nékteré novejsi psychoanalytické koncepce mluvi o ,,slabé ohrani¢eném egu
Tento ramec, bohuZzel, ovliviioval mnohé psychoterapeuty, kteti se jiz pfedem stavéli k
moznostem psychoterapeutické intervence u téchto nemocnych jako k velmi omezenym.
Nicméné néktefi psychoanalyticti terapeuti mluvi o vhodnosti psychoanalyzy u téchto
pacientl jako o ptidatné terapii k farmakoterapii nebo expozi¢ni behavioralni 1é¢bé, nebot’
umoziuje propracovat zivotni piib&h jedince a zvysit jeho porozuméni sobé (Levine, 2004,
Kempke & Luyten, 2007, Chlebowski & Gregory, 2009). Sva tvrzeni opiraji o kazuistiky
uspésnych ptipadd, nikoliv o kontrolované studie. Jakkoli je psychoanalytickd teorie
zajimava, existuje jen malo dukazid, které jeji tvrzeni podporuji, jde o jednu z obtizné
ov¢titelnych teorii.
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1.5 KOGNITIVNE BEHAVIORALNI MODELY

Dalsi dualezitou psychologickou teorii, kterd se pokousi vysvétlit OCD, je teorie uceni.
Predpoklada, ze neurotické poruchy a mnohé jiné problémy v chovani jsou ziskané nebo
naucené. Prestoze v KBT existuje cela fada modeli OCD (Casto se mezi sebou li§i pouze
V nuancich) lze rozlisit 3 zékladni pohledy:

e Behavioralni model; — jde o nejstarsi model zduraznujici vyznam vyhybavého chovani v
udrzovani OCD; vychazi z néj 1éCba expozicemi se zabranou odpovédi;

e Kognitivni modely - zdliraziiuji vyznam kognitivnich procesl v rozvoji 1 udrzovani OCD;

e Kognitivné behaviordlni modely — zdiraziiuji kromé integrace behavioralnich a
kognitivnich pohledt také vliv jadrovych presvédceni a podminénych predpokladi, které
vznikly vétSinou davno pied rozvojem OCD a které se podileji na zranitelnosti a

udrzovani.
1.5.1 BEHAVIORALNI MODEL OCD

Podle Klasického behavioralniho modelu se jedinec mulze prostiednictvim asociaci s
nepiijemnymi prozitky naucit reagovat Uzkosti na urcité podnéty, které jsou ve skutecnosti
neskodné. Muze se také naucit, ze ur¢ité chovani uzkost odstrafiuje, a toto chovani se
nasledné zpeviiuje. V tomto piipad¢ se zpeviiuje a prosazuje kompulzivni chovani, nebot’
snizuje napéti; Clovék tedy provadi toto chovani jako navykly zptisob snizovani nebo
pfedchézeni uzkosti. Behaviordlni model obsesi (Rachman & Hogson, 1980) zduraziuje
funkéni vyznam zjevnych a skrytych kompulzi (oznacovanych jako neutralizujici jednani).
Podle tohoto modelu, ktery vychdzi plné zteorie uceni, jsou obsese vtiravé mysSlenky,
pfedstavy a popudy, které jsou mimovolni a jsou doprovazeny zvySenim uzkosti, zatimco
neutralizace (zjevné a skryté kompulzivni jednani) je volni (myslné) jednani, které jedinec
provadi, aby snizil uzkost (domnélé riziko ohrozeni). Skryté neutralizujici chovani se mize v
mnoha ohledech shodovat s obsedantnimi mysSlenkami. Naptiklad pacient s obsedantni
myslenkou, Ze jej néjaky cizi ¢lov€k napadne, si musi tuto mySlenku pomyslet jesté jednou
(tzn., aby se objevila v sudém poctu), aby se zacal citit Iépe. To mlze vést k dlouhym
fetézclim typu: vtiravd mySlenka - neutralizujici myslenka - vtiravd myslenka - neutralizujici
myslenka... atd., pfi¢emz kazd4a mySlenka v tomto fetézci ma odliSnou funkci, 1 kdyz jejich
obsah je totozny. Jak obsese pfetrvavaji a ritualy jsou stale rozsahlejsi, vykazuji pacienti
nekdy ritudlni chovani zdanlivé nezavislé na obsesich; jakmile se jedinec setka s podnétem
spoustéjicim obsesi, provede neutralizujici chovani jesté pred tim, nez se obsese objevi a tim
zabrani jejimu vyskytu.

Prvni dikazy podporujici teorii uceni, pochdzeji z vyzkumu na zvifatech (Pitman, 2011).

Experimentalné bylo pozorovéano, Ze zvifata vystavena bolestnym a nepiijemnym situacim,
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provadeéla stereotypné a opakované predtim naucené chovani snizujici tzkost a to 1 tehdy,
kdyz toto chovani nevedlo k tulevé ani k Uniku z dané situace. To naznacuje, ze pavodné
uzitecné chovani snizujici uzkost mize byt ve stresové situaci rigidné provadéno, dokonce i
kdyz nema logicky vztah k pfitomnému stresu. Zdanlivé nesmyslné ritualni chovani nékterych
obsedantné kompulzivnich jedinct Ize povazovat za podobny jev (Korff & Harvey 2006).
Podle teorie uceni jsou obsese v podstaté podminénymi reflexy. Pokud je relativné neutralni
podnét spojen s podnétem vyvolavajicim tuzkost, dochézi nésledné k rozvoji uzkosti 1 po
tomto pavodné neutralnim podnétu. Kompulze redukuji tzkost, jedinec je proto opakuje a
nauci se je vyuzivat k piredchazeni nepiijemnym pocitim. Obsedantni myslenky, pfedstavy a
impulzy se obvykle podminéné poji s negativnimi emocemi, zejména uzkosti nebo pocity
ohrozeni ¢i hnusu. Pivodné jde o neutrdlni myslenky, které se mechanismem klasického
podminovani asociuji s negativnimi emocemi (Salkovskis, 1985). Pokud by nedoslo k
dalsimu podminovani negativni emoce spojené s témito myslenkami, brzy by vyhasla. U lidi s
OCD ke zmirnéni nedochézi ze dvou diivodi — negativni emoce neutralizuji kompulzemi, po
kterych dochézi k ulevé (dale tedy operantné podmiiiuji obsese), a obsesim se snazi vyhnout
vyhybavym chovanim (¢imz zpeviiuji podminéné reflexni spojeni mezi obsesi a negativni
emoci) (Wegner, 1989). Lidé s OCD se vyhybaji situacim, které obsese vyvolavaji. Casto tak
postupné vyrazné¢ omezi své aktivity.

Vyhybavé chovani je jednim z hlavnich udrzujicich faktora OCD (Clark & Purdon, 1993).
Tim, ze vyhybavé chovani mlze ptedejit obsedantnim mySlenkam a nasledné¢ negativnim
emocim, objevuje se vystaveni se obsedantnim mySlenkdm méné casto a predevSim
nepravidelné¢ a necekané, coZ zvySuje pevnost podminéné reflexniho spojeni. Chybi
systematické v€domé vystaveni se obsedantnim mySlenkdm, které by vedlo k vyhasnuti
podminéného spojeni. Kompulze se stavaji postupné cCastéjSimi, nebot jsou zpeviiovany
zmirnénim uzkosti (Foa & Kozak, 1986). Kratkodobé poskytuji unik z tizkosti, dlouhodobé se
vSak rozSifuji a zabiraji stale vice Casu. Jedinci nékdy produkuji kompulze zdanlivé nezavislé
na obsedantnich mys$lenkdch. Po spoustécim podnétu dochdzi ke kompulzi diive, nez se
obsese jako takova objevi. To je disledkem rozvoje klasického podminéného reflexu. Pozdéji

se tedy obsedantni mySlenky nemusi viibec objevit, piimo se objevi kompulze (Foa & Kozak,
1993).

1.5.2 KOGNITIVNI MODELY OCD

Aaron T. Beck (1976) je zakladatelem kognitivni terapie, kterd byla piivodné aplikovéna na
depresi. Tato teorie poskytuje zéklady pro porozuméni tomu, jakym zpiisobem vtiravé
myslenky mohou pfejit do obsedantnich obav a ritudli. Podle Becka maji lidé silnd
piesvédCeni o sob€, o ostatnich a o svéte kolem sebe, ktera jsou hluboce uloZena jako jadrova
schémata. Tato jadrova schémata jsou u tizkostnych osob zpravidla negativni, jsou aktivovana
stresem, jsou urcujici pro interpretaci kazdodennich udélosti. Tim fidi naladu a chovéni.
Ohrozujici jadrové schéma (,,Jsem zranitelny*, ,,Svét je nebezpetny*) vedou k interpretaci

zevnich situaci zpisobem, ktery vede k pocitu ohrozeni, uzkostné ndlad¢ a k chovani, které
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ma zajistit ochranu a bezpeci. Lidé, ktefi maji silné pozitivni pfesvédceni o sobé a o druhych,
pripisuji nutkavym myslenkdm obycejné¢ maly vyznam, 1 kdyby byly zpocatku rusivé.
Vysledkem je mirny diskomfort, ktery dokazou snadno ignorovat a vypustit z hlavy (Guidano
& Liotti, 1983). Lidé, kteti maji negativni jadrova ptresvédceni, budou mit mnohem vétsi
problém ignorovat nepiijemné vtiravé myslenky.

Presvédceni Vnéjsi nebo vnitini
Precenovani vyznamu spoustéc
myslenek

Kontrola nad myslenkami
Prehnané obavy z

nebezpedi
Potfeba jistoty Intruze
Odpovédnost Myslenka, predstava, <
Perfekcionismus impulz
Dusledky uzkosti
Strach z pozitivni zkuSenosti
Jadrova presvédceni
0 sobé, druhych, svété 2
Interpretace :’_,‘
)
Prostiedi a zkuSenosti
Kultura, osobni zkuSenosti
Emoce <———

Uzkost, pocit viny, smutek, hnus

Biologické faktory
Genetika
Fyziologie

Zdravotni stav Chovani

Ritudly, vyhybavé chovani,
zabezpecovani

Obrazek 2: Kognitivni model OCD (Steketee, 2002)

Pro rozvoj OCD tedy neni dilezité¢ jen to, ze ma Clovek automatické myslenky, které se
objevuji bez ptispéni viile, ale také to, jak je hodnoti a jak na né reaguje. K rozvoji OCD
dochdzi tehdy, pokud jedinec hodnoti své mimovolni myslenky a s nimi spojené emoce jako
nepiijatelné, snazi se je potlacit a aktivné proti nim bojuje ritudly. Terapie je proto zaméfena
na zménu automatickych myslenek a jejich hodnoceni a na modifikaci plvodnich
dysfunk¢nich presvédceni (Salkovskis, 1989). Ve chvili, kdy jedinec zméni hodnoceni téchto
automatickych myslenek (obsesi) a pfestane je vnimat jako néco nenormdlniho a
nepatiicného, cemu se musi n¢jakym zptisobem branit, prestane proti nim bojovat a provadét

kompulze. Obsese tim ztrati sviij emoc¢ni naboj a postupné vymizi.
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Typy presvédéeni u OCD

Skupina odbornikti, kterd se zabyva studiem OCD, zduraziiuje tfi urovné kognitivnich
procest, které jsou povazovany za dulezité pro vyvoj a pietrvavani OCD (Obsessive
Compulsive Cognitions Working Group OCCWG, 1997):

(1) intruze - nechténé nutkavé myslenky, impulzy ¢i predstavy;
(2) interpretace - vyhodnoceni, vyznam piipisovany udalostem nebo intruzim;

(3) piesvédceni - dlouhodobé piedpoklady, které jsou zakladem, pro posuzovani zivotni
situace ¢lovékem.

Tato skupina popsala Sest typid presvédceni dualezitych pro vyvoj nebo udrzovani OCD
priznaki (OCCWG, 1997). Nékteré z nich jsou specifické pro OCD (pfeceiiovani vyznamu
mysSlenek, odpovédnost), zatimco jiné se vyskytuji i u jinych poruch, zejména uzkostného
spektra (pfeceiiovani nebezpeci, perfekcionismus). Mezi téchto Sest typt presvédceni patii:

(a) Precenovani vyznamu mySlenek

Nekteti lidé s OCD se chybné domnivaji, Ze mySlenky signalizuji chovani. Jde o fenomén
popsany jako spojeni mySlenky a ¢inu (thought - action fusion) - TAF, (Rachman, 1993).
Tento typ mysleni autofi rozd€lili na dva typy: moralné - etické TAF a pravdépodobnostni
TAF. Moralni TAF je oCividné naptiklad u matky, kterd se domniva, Ze obsese, ze zneuZije
své diteé, znamena, Ze je na ving, stejn¢ jako kdyby to udé€lala. Toto pfesvédceni vede ke snaze
ochranit dité tim, ze se vyhyba zlstat s nim o samoté. Pravdépodobnostni TAF jsou oCividné
naptiklad u muze, ktery véti, Ze obsedantni pfemitani o tom, Ze nékoho pobodd, povede k
tomu, ze to 1 s vétsi pravdépodobnosti udéla. Tyto intruze zpusobuji velkou uzkost, nebot’
clovék mylné usuzuje, Ze tyto mySlenky ukazuji na jeho zly a nebezpecny charakter.
Naptiklad, Ze je ,,perverzni, zvraceny, zkazeny*, Ze je ,,nebezpecny pro ostatni“. Jednotlivci s
povércivymi, sexudlnimi, religiéznimi obsesemi nebo s obsesemi o ubliZeni, maji obycejné
potize s nadhodnocovanim vlivu svych myslenek a s presvédcenim, Ze by méli svym
mySslenkam néjak zabranit.

(b) Kontrola nad myslenkami

PtesvédcCeni, Ze intruze odrdzeji zavazné ohrozeni, je obvykle doprovazeno snahou o jejich
kontrolu nebo potirani. Toto ,,mySleni o mysleni* se nazyvéa meta-kognice. Lid¢, ktefi véfi, ze
musi udrzet své mySlenky pod kontrolou, se obvykle zaméstnavaji mentalnimi ritudly, a snazi
se nahradit Spatné myslenky dobrymi. Snaha kontrolovat intruzivni myslenky se obvykle
vymsti, nebot’ snaha potlacit nebo zastavit myslenky vede paradoxné ke stdle Cast&jSimu
mysleni na né.

(c) Pirehnana obava z nebezpeci

OCD se miuize vyvinout u lidi, ktefi pfecenuji vaznost hrozby poSkozeni nebo nebezpeci,
zejména, nemohou-li tolerovat nejednoznacnost nebo nejistotu tykajici se mozného ohrozeni
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(Carr 1974, Foa & Kozak, 1986, OCCWG,1997). Kozak a kol. (1988) napiiklad ukazali, ze
lid¢é s OCD myln¢ ptfedpokladaji, ze nebezpeci je piitomné, pokud se objevi jakdkoliv
pochybnost o tom, Ze situace je bezpecna. Typické je pro né preceiiovani pravdépodobného
nebezpedi s ocekavanim Spatného konce. Prikladem je presvédceni: ,,Mam castéji smulu nez
ostatni". V kontrastu s vétSinou lidi, ktefi se citi bezpecné, dokud neni pfitomno jasné
nebezpedi, jedinci s OCD predpokladaji opak, situace je nebezpecna, pokud neni prokazana
uplnd bezpecnost. Jde o slozity problém, nebot neni mozné dosdhnout stoprocentni
bezpecnosti. Pravdépodobnost ohrozeni odhaduji néktefi jedinci napiiklad tim, Ze intenzivné
katastrofické piedpovédi. Piechnanou obavu z nebezpeCi nachazime u lidi se strachem z
kontaminace, s obavou, Ze chyti nékde néjakou nemoc a u pacientli s obavou ze zapii¢inéni

né&jaké katastrofy (napf. pozaru, kradeze).

Iracionalni presvédceni o neschopnosti tolerovat izkost nebo emocionalni nepohodu mohou
hrat roli pfi vyvoji a udrzovani OCD. Extrémni variantou téchto pfesvédceni je strach ze
ztraty kontroly a ,,zblaznéni se®, nebo z rozvoje vazné duSevni nemoci, ackoli neni zadny
dikaz, ktery by tuto obavu podporoval. Dalsi variantou jsou obavy, Ze uzkost zplsobi, ze
jedinec bude nefunk¢ni nebo Uzkost zplsobi neobycejné nepiijemnosti (,,Pokud budu mit
velky strach, sesypu se z toho®).

(d) Poti‘eba jistoty

Sookman a kol. (2001) ukazali, Ze pacientovy distorze piesvédCeni o potiebé jistoty maji
souvislost s neschopnosti zvladnout nejasnosti, nejednoznaénosti, novosti a nepiedvidatelné
zmény. Pacienti maji potize s tolerovanim nejednoznacnych situaci a maji tendenci
zpochybniovat pfiméfenost svych rozhodnuti. Souvisi to s pfesvédcenim, ze je dilezité byt si
stoprocentné jisty ve vSem a 0 VSem, a S piesvédcenim, Ze nebudou umét fungovat v nejistych
situacich. Napfiklad jde o pfesvéd€eni typu: ,,Pokud si o né€em nejsem naprosto jisty, urcité
udélam chybu®. Potfeba jistoty ¢asto motivuje k opakovanému ujiStovani se, kontrolovani,

opakovanému provadéni ¢innosti, ¢i k mentalnimu opakovani - prozkoumavani.

Zpochybiiovani svych vlastnich pocit a zkusSenosti je pro OCD typické a laboratorni studie
ukazuji, Ze lidé s OCD maji vyrazné obtize v uskute¢néni i jednoduchych rozhodnuti (Persons
& Foa, 1984, Reed, 1985). Pro perfekcionistické rysy a z divodu vétsiho ocekavani nebezpeci
nez bezpeci, vyzaduji vice informaci pro rozhodovani a €asto zpochybiiuji své jednéni.
Zpochybniovani a ujistovani u OCD, krom¢ pifehnané odpovédnosti a strachu z ohroZeni,
muze odrazet také kognitivné - informacéni problémy ve zpracovani informaci (potize ve
tfidéni a uspotadani véci, obtizné soustiedéni se na néco nove).

S potiebou jistoty souvisi uzce strach z pozitivnich zkusenosti, ktery se muze objevit v dobé,
kdy pacienti udé€laji pokrok v terapii. Nékteti z nich zacnou vyjadfovat znepokojeni, Ze si

nezaslouzi nebo nebudou schopni zachovat si pozitivni pocity, s nimiz ted’ maji kratkodobou

zkusenost. Nékdy mohou byt pouze povércivi (,,Po dobrych udalostech ptijdou Spatné*). Tyto
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obavy jsou Casto vyrazem jadrového presvédCeni, Ze nemaji pravo se tésit ze Zivota. Pak se
mohou zacit aktivné vyhybat pozitivnim zménam a pocitim, nebot v nich vyvoléavaji
nasledné pocity viny z toho, Ze si to nezaslouzili. Je to velmi Casté u pacientti s komorbidni
emoc¢n¢ nestabilni poruchou osobnosti hrani¢niho typu.

(e) Odpovédnost

Ptekroucena nebo zbytné€ld presvédceni o osobni odpovédnosti za zabranéni posSkozeni
(nebezpeci) jsou hlavnim mechanismem, kterym vtiravé myslenky provokuji tuzkost
(Salkovskis, 1985, Salkovskis 1989). Myslenka, Ze pozar muze byt zpisoben varnou konvici,
je zpravidla lidmi bez OCD ignorovana, nebot’ je ihned napadne, Ze varna konvice dosud
nikdy $patné nefungovala a je to jen zbyte¢na obava (n€ktefi si uvédomi, Ze to mozné souvisi
S napétim V praci nebo v roding). Pokud vSak vtiravé myslenky aktivizuji ptredpoklad, ze
zodpovédny c¢lovék ma vzdy povinnost piedejit katastrofickym udéalostem, osobnost
zranitelna k OCD za¢ne nutkavé kontrolovat, zda je varna konvice vypojena ze zasuvky,
ovSem casto zkontroluje rad¢ji vSechny spotiebice, protoze pozar by mohl vzniknout od
kteréhokoliv z nich.

Lidé s OCD se tedy zpravidla povaZzuji za ty, ktefi jsou zodpoveédni za zabranéni nebezpeci.
Jsou presvédceni o tom, Ze maji silu zpiisobit nebo zabranit konkrétnim nechténym
disledktim, velmi Casto s moralni konotaci. To mize mit podobu chyby v provedeni (napf.
,»Moje myslenky o tom, Ze nékomu ublizim, mohou vést k tomu, ze spacham agresivni ¢in)
nebo ve vynechani n&jaké Cinnosti (naptiklad: ,,Pokud nezvednu sklo ze silnice, nékomu se
stane kvili mné nehoda®). Lidé s témito piesvédéenimi mohou vnimat odpovédnost za
disledky jako svoji véc, nedokdZzou si fici, Ze odpovédnost je i na druhych. Nadmérmna
odpovédnost produkuje pocity viny a vede ke kompulzim, které pfinesou ulevu.

VétSina intruzi zptsobuje rozruSeni pouze tehdy, pokud maji specialni vyznam pro daného
jedince (Salkovskis, 1985, Salkovskis, 1989). Naptiklad u Zeny, ktera vyrostla s rodici, ktefi
méli vysoka ocekavani a tvrd¢ kritizovali jeji chyby, se snadno vyvine perfekcionisticky
pristup, pocit viny nebo stud doprovazeny nadmérné odpovédnym chovanim. Tyto pocity
mohou mit specificky vyznam, pokud je pak vystavena rostouci odpovédnosti a stresu, jakymi
jsou odchod z domova, neshody v partnerském vztahu, té¢hotenstvi, narozeni ditéte nebo
povySeni v zamé&stnani. Pokud ve stresujicim obdobi bézné vtiravé myslenky o potencidlnim

nebezpeci vyrazné zesili pocity osobni odpovédnosti, mize dojit k rozvoji OCD.
(F) Perfekcionismus

Perfekcionismus uzce souvisi s potiebou jistoty. Rané zkuSenosti s pfisnymi pravidly vychovy
mohou vést jedince k veétsi vulnerabilité¢ k perfekcionismu a strachu ze selhani (Frost &
Steketee, 1997). Perfekcionisticky piistup vychazi z toho, Ze je mozné a nutné nalézt presné
vyfeSeni kazdého problému. Lidé mohou véfit, Ze 1 malé chyby mohou mit vaZzné nasledky,
dle pravidel typu: ,,Ud¢€lat chybu znamena zcela selhat, ,,Pokud nebudu perfektni, lidé mée
nebudou respektovat®. Perfekcionismus je spojen s kontrolovanim (Gershuny & Sher, 1995),

29



opakovanym c¢tenim ve snaze porozumét perfektné, opakovanym mytim ve snaze byt
perfektn¢ cCisty (Tallis, 1996), ritudly opakovani a uspofadavani, nutkavou potiebou
vyhledavat informace nebo néco perfektné védeét.

Kromé téchto Sesti hlavnich typt postoji, skupina odbornikit OCCWG (1997) poukazala jesté
na dvé méné frekventované oblasti — obavy z dusledkti Gizkosti a strach a obavy z pozitivnich
zkuSenosti. Dle mé zkuSenosti jsou tyto dvé oblasti pomérné Casto zastoupeny, byt nebyvaji
mezi dominantnimi obsesemi a objevuji se 1 u jinych psychickych poruch, zejména pak u

generalizované uzkostné poruchy a emoc¢né nestabilni poruchy osobnosti hrani¢niho typu.
1.5.3 KOGNITIVNE BEHAVIORALNI MODELY OCD

Nov¢jsi kognitivné behavioralni model OCD formuloval Paul Salkovskis (1989). Vychazi z
piedpokladu, Ze automatické intruzivni mySlenky nejsou samy o sobé nic patologického.
Automatické myslenky mohou mit neutralni, pozitivni nebo negativni emo¢ni doprovod. Jsou
dokonce dulezité pro zjednoduseni mnoha situaci, o kterych bychom jinak museli dlouho
pfemyslet. Pokud automaticka mysSlenka nijak nesouvisi s dal§imi volnimi myslenkami nebo
jednénim, pak vymizi. Takovy zpisob fungovani kognitivnich procesli je ekonomicky -
zajistuje vyber dulezitych myslenek ze vSech, které se objevi, i to, ze se ¢lovéku automaticky
vynotuji ty myslenky, které souvisi s jeho ¢innosti. Nékteré z téchto automatickych myslenek
se vSak tykaji hroziciho nebezpeci a vyvolavaji silnou tizkostnou tenzi. To mize u nékterych
jedincti aktivovat jejich dysfunkéni postoje a presvédCeni (tzv. dysfunkéni kognitivni
schémata, napt. ,,Clovék musi viechno délat dokonale, fidit se pfesné urditymi pravidly -
pokud je nedodrzi, povede to ke katastrof&€* nebo ,,Urcité¢ myslenky a pocity mohou mit velmi
zavazné nasledky a ¢lovék za n€ bude potrestan, pokud je n&jak nenapravi®) a nasledné pak
vést k silné Uzkosti, kterou jedinec nedokaZe snést a snazi se ji sniZit urcitym volnim
jednanim. Pokud se mu to podafi, spojeni mezi obsesi (mimovolni - automatickou myslenkou)
a kompulzi (volnim jednanim nebo myslenkou urcenou ke snizeni uzkosti) se posili a
objevuje se stale Castéji. Patologickou se stava automaticka myslenka v pfipad¢, Ze je spojena
s tak silnou uzkosti, kterou se jedinec snazi neutralizovat. Vyhybavé chovani chrani pred
vystavenim se obavnym mySlenkdm, a kompulzivni jedndni (zjevné ¢i skryté) ukoncuje
vystaveni se témto mySlenkdm; oba typy chovani brani jedinci, aby se stfetl (vystavil) s
obavnymi mySlenkami situacim. Kompulze a vyhybavé chovani tak zabrafiuji moZznosti
ptehodnotit obsese: kdyz jedinec toto chovani ptestane provadét, zjisti, Ze to, ceho se boji, se
ve skuteCnosti nestane (Salkovskis & Warwick, 1989).

Jakmile se u n¢koho rozvinou obsedantni mySlenky a tendence neutralizovat napéti
kompulzemi, k udrzovani OCD zaénou slouzit nasledujici procesy (Prasko a kol., 2007):

(@) vyhybavé chovani
(b) kompulzivni chovani a myslenky

(c) samotné obsese
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(d) precitlivélost

(e) chovani okoli, kterym jsou obsese a kompulze "odménovany*

Zivotni zkuSenosti
a) vychova: poruseni urcitych pravidel muze vést ke katastrofé
b) zazitek: zanedbani mlze vést ke katastrofé

3 Vytvoreni dysfunkéniho presvédéeni
"Clovék musi vSe délat dokonale, Fidit se pfesnymi pravidly
- pokud je nedodrzi, povede to ke katastrofé"

|

Kriticka udalost
Zamilovani se do divky, ktera vztah odmitla

Aktivace dysfunkéniho presvédéeni

|

"Normalni" mimovolné mys$lenky na sebe strhnou pozornost
a jedinec zacne prozivat silnou uzkost - vznik obsese
"Penize mélo v ruce mnozstvi lidi, kdyz je mam v ruce, a pak
se neumyjiji, dostanu Zloutenku."

Rozvoj "neutralizujiciho™ kompulzivni jednani
(pfedchazejici nebo napravuijici)
(Pokazdé, kdyZ mam v ruce penize,
musim si je dlouze umyvat)

Obsedantné kompulzivni porucha
PRIZNAKY:
Behavioralni: vyhybavé chovani, kompulzivni ritualy, ujiStovani se
Kognitivni: obsese, kognitivni ritualy, ruminace
Afektivni: deprese, Uzkost, tisen, zlost
Fyziologické: (aktivace vegetativniho nervstva, zmény télesnych funkci,
zmény spanku aj.)

Obrazek 3: Kognitivné-behaviordlni model obsedantné kompulzivni poruchy (Salkovskis, 1989)

1.5.3.1 Kognitivni schémata u obsedantné kompulzivni poruchy

Jak v psychoanalytické tradici, tak v tradici kognitivni terapie (Beck, 1989, Young a kol.,
1994) oznacuje pojem schéma ,,zakladni presvédceni, na jejichz zakladé si ¢lovek organizuje
svij pohled na sebe, na svét a na budoucnost”. Koncept schémat ma v psychologii bohatou
historii, objevuje se v kognitivni psychologii, koncepcich kognitivniho vyvoje, self-
psychologii 1 teorii vazby. V ramci literatury o kognitivni terapii ma termin kognitivni schéma
nékolik vyznamu (James a kol., 2004, Segal, 1988, Young a kol., 2003). Ruzné definice se 1isi
v rozsahu, v jakém jsou schémata pfistupné nebo nepiistupné kognitivni struktury. Nicméné
témer vSechny definice udavaji, ze kognitivni schémata pfedstavuji velmi zobecnéné

nadfazené irovné poznani, jsou odolnd vi¢i zménadm a maji vliv na poznavani a emocionalitu.
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Podobné jako v psychoanalytické teorie, pojem kognitivnich schémat ukazuje na silu
nevédomych procest pii ovlivilovani mysleni, nadlady a chovani. Nicméné na rozdil od
psychodynamické teorie nevédomi, schémata uplatiuji svij vliv spiSe prostiednictvim
nevédomého zpracovani informaci, nez prostfednictvim nevédomé motivace, instinktd c¢i
pudd. Schémata predstavuji souhrn zékladnich, casto nevyf¢enych a nevédomych
predpokladii o tom, jaky ¢lovek je, jaci jsou lidé a svét kolem néj. Kognitivni schémata
funguji jako vzory pro odhadovani a hodnoceni situaci. Jedinec zpracovava informace
zpusobem, ktery souhlasi s jeho pfesvédCenim, vybira ze situace informace, které jeho
presvédCeni potvrzuji, a znehodnocuje, ignoruje nebo podceniuje informace, které svéd¢i o
opaku (Prasko a kol., 2007). S originalni ucelenou klasifikaci schémat ptisel Jeoffrey Young
(1994), predstavitel nového sméru v ramci kognitivni terapie, tzv. ,kognitivni terapie
zamétené na schémata® neboli schematerapie (Schema Therapy), kterd je pokladana za jednu
z nejucinngjSich terapii pro poruchy osobnosti (Giesen-Bloo a kol., 2006). Young & Brown
(1994) popsali 18 zakladnich typtl tzv. ,ranych maladaptivnich schémat®, kterd se vytvareji
bchem détstvi na zdklad€ negativnich zazitka a naruSenych vztahti. Tato schémata rozdélili do
péti skupin, z nichz kazd4 odpovidad naruSeni urcité zakladni lidské potfeby béhem détstvi.
Young piedpokladd, ze tato ,,rand maladaptivni schémata® tvofi zaklad poruch osobnosti.
Vytvofil dotaznik ,,Young Schema Questionaire®, jimz lze maladaptivni schémata u pacientii
zjistit (Young & Brown, 1994, Lee a kol., 1999). V této praci vychazim zejména z klasického
Beckova konceptu, nebot’ u pacientd s OCD jej pouzivam a Youngiv koncept pouzivam pfti
praci s lidmi s poruchou osobnosti, a tak ob¢as poukazu i na tento koncept.

Dysfunkéni kognitivni schémata, k jejichz aktivaci dochazi u OCD, se tykaji piedev§im
kontroly, odpové&dnosti, potieby jistoty a pevnych pravidel. Tato dysfunkéni schémata se
pravdépodobné formovala jiz v détstvi, davno pfed rozvojem OCD, pod vlivem rodinné
vychovy a pravidel u zranitelné osobnosti, napt. ,,Pokud neudéldm vSe presné tak jak se to ma
délat, pak jsem pln€¢ odpovédny za vSechno (Spatn€), co se stane®, nebo ,,Urcit¢ myslenky
mohou mit velmi zavazné dusledky a budu za né potrestan, pokud je nenapravim®. Jakmile
dojde k rozvoji OCD, je tato porucha, stejné¢ jako jiné uzkostné poruchy, udrzovana
vyhybavym chovanim a bezprostfednimi disledky provedeni kompulzivniho ritudlu, tj.
sniZzenim uzkosti ¢i napéti. Dlouhodobé¢ vSak opakované provadéni ritualt vede k rlistu napéti
a pocitim studu, které se jedinec snazi zmirnit tim, Ze své ritudly provadi jesté dikladngji,

nebot’ véfi, ze se tim zbavi obsedantnich myslenek.
1.5.3.2 Jadrova presvédceni
Jadrova presvédceni o sobé

Negativni presvédceni lidi o sobé mohou byt Siroce pojimana ve tiech kategoriich, jez se
tykaji bezpeci (Jsem bezmocny/bezmocna), vykonu (Jsem neschopny/neschopnd) a piijeti
(Jsem bezcenny/bezcenna, lasky nehodny/nehodna). Stejné tak i u lidi s OCD se ptesvédéeni
0 sob¢ (jadrové schéma) tyka neékterého z téchto schémat nebo né&jaké kombinace mezi nimi.
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Kategorie bezmoci ma mnoho riznych nuanci, ale pfevladajici téma je Spojeno
s nemohoucnosti v néjaké oblasti. Pfi terapeutické praci uzitim strategie ,,padajici Sip* to
mohou lidé s OCD vyjadiovat riznymi zptsoby:

* Jsem zranitelny / slaby / bezbranny / ohrozeny / bezmocny / mimo kontrolu / uvizly /
neschopny zvladnout nebezpeci / selhavajici / blaznivy apod.

Podobn¢ fadou riznych vyrazi jsou ozna¢ovana jadrova piesvédéeni o neschopnosti:
* Jsem neschopny / nevykonny / lempl / hloupy / budizkni¢emu / apod.

Jadrové piesvédCeni o bezcennosti, nemilovanosti a nesympati¢nosti vyjadiuji hluboké osobni
presvédceni o tom, Ze ¢lov€k nema Zadnou hodnotu pro druhé. Mohou byt jedinci s OCD

vnimana a vyjadiena rovnéz celou fadou zptisobti:

» Jsem nezadouci / bezcenny / nepfijatelny / Spatny / $kodlivy / nemilovany / nechtény /
blazen / opustény / nesympaticky / nezadouci / nebezpecny / o8klivy / vadny / nudny / ne dost
dobry pro vztahy / jiny / divny / nikdo / nemam co nabidnout / zanedbany / vzdy budu

odmitnuty / zlistanu navzdy sdm / nezaslouzim si Zit apod.

Jadrova presvédeni o vlastni bezcennosti jsou Casto moralisticka, tim se odliSuji od dvou
prvnich kategorii. Kdyz jedinec mluvi o svém jadrovém piesvédéeni o bezcennosti, je potieba
prozkoumat, zda toto jadrové piesvédCeni souvisi spiSe s tim, ze si o sobé mysli, Ze je
nepiijatelny nebo nemilovany (potieba pfijeti) nebo se tyka kategorie neschopnosti (potieba
vykonu). Je Zadouci se dale doptavat: ,,Pokud je pravda, ze jste bezcenny, ¢eho se to piesné
tyka? Toho, Ze nejste aktivni, vykonny, nebo Ze vas nikdo nemé rad?

Zpusob, kterym jedinec zpracovava informace, je jednim ze silnych faktort, ktery pfispiva
K udrzovani schématu, navzdory mnoha rozporuplnym faktim. Neustale selektivné vybira
fakta, kterd potvrzuji negativni obraz sebe sama. Naptiklad pfi schématu ,Jsem Spatna“ si
Zena S agresivnimi obsesemi ihned vSimne a oznaci sebe za Spatnou — pokazdé, kdyz ma
obsesi, Ze by mohla ublizit ditéti, ale také kdyZ vidi, Ze udé¢lala chybu, nebo nenaplnila n&jaky
(nepfiméfeny, nadmérné vysoky) narok na sebe, nebo vzdy kdyZ nesplni to, co se domniva, Ze
od ni druzi ocekavaji, nebo vzdy, kdyz se k ni druzi chovaji negativné, nékdy i neutralné.
Déla ji potiz ptfijmout fakta svéd¢ici o opaku jejiho jadrového presvédceni. Nedokaze
rozpoznat argumenty, které poukazuji na opak jejiho jadrového piesvédceni. Tento zpisob
zkresleného zpracovani informaci se déje automaticky, mimo volni kontrolu ¢i jakékoliv

chténi.
Jadrova presvédcéeni o druhych

Nekteti pacienti s OCD, zejména pokud trpi komorbidni poruchou osobnosti, vnimaji ostatni

lidi rigidnim, neménnym, nadmérné zobeciujicim a ¢ernobilym zptisobem. Nevidi druhé jako

ty, ktefi maji mnoho riznych vlastnosti a charakteristik a jejichz chovani se méni v riznych

situacich riznymi zpusoby. VétSinou druhym piisuzuji néjaké vlastnosti a charakter, které

vyvozuji zjedné situace nebo podle toho, jak na n¢ druhy ptlisobi, a dale své vnimani
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nerozsifuji. Maji tendence si druhého zafadit do jedné z kategorii, ze je bud’ Spatny nebo
dobry, schopny nebo neschopny apod. Zpravidla je ¢astéjsi negativni vnimani druhych, jako
nezodpovédnych, ohrozujicich, 1hafd, ponizujicich, bezcitnych, zrafujicich druhé,
manipulativnich nebo zlovéstnych. Mén¢ lidi pak vnimaji jako skvélé, naprosto schopné,
oblibené, hodnotné (zatimco oni sami takovi nejsou). U OCD pacienti pievazuji zejména
presvédéeni o nezodpovédnosti druhych, neochoté pomoci a o tom, ze Sami mohou ohrozovat
druhé.

Jadrova presvédceni o svété

Jde o piesvédCeni o tom, jak se svét chova k jedinci. Typické je presvédCeni, Ze se jim
Vv zivoté nedafi a nedostavaji to, co si zaslouzi, nebo co by chtéli, pravé proto, ze jim svét stavi
piekazky na cesté v naplnovani jejich potieb a ocekavani. Jsou presvédceni, ze k nim osud
bude kruty, budou potrestani za svoji chybu nebo domnélou $patnou vlastnost. Casta jsou
jadrova presvédceni typu napft. ,,Svét je nespravedlivy, neptatelsky, neptedvidatelny, nelze ho
kontrolovat, je nebezpecny."

Pacienti, ktefi maji aktivovana soucasné vSechna jadrovéa piesvédceni — tedy o sobé, o
druhych a o svéte, Casto nemaji pocit bezpeéi ve svém Zzivoté. Napiiklad pacientka s OCD s
emo¢né nestabilni poruchou osobnosti hrani¢niho typu je ptesvédcena, ze je sama bezmocna,
a svét je nebezpeény, druhé lidi potiebuje, aby ji pomohli, a to i pfesto, Ze si o nich mysli, Ze
jsou bezcitni a Skodi. To znamena, ze zlistane sama a bez pomoci, nebo si nechd pomoci od
druhych, ale musi pocitat s tim, Ze ji zrani a vydava se jim tak na milost. To znamena, Ze to
pro ni skonc¢i vZzdy negativng, coz déle potvrzuje jeji zakladni negativni jadrova presvédceni o

sob¢, druhych a 0 svéte.
1.5.3.3 Vliv nalad a jinych uzkostnych presvédéeni

Steketee & Barlow (2002) ukazali, Zze uzkost u OCD pacientl, na rozdil od pacientt
s panickou poruchou, specifickou fobii ¢i socialni fobii, méa jeSt¢ dalsi dasledky. Lidé s
fobiemi obvykle dokézi kontrolovat sviij strach vyhybanim se situacim, které strach spousti.
Ovsem jedinci s OCD jsou pod tlakem nepfijemnych mentalnich intruzi neustale. Coz vede
Kk tomu, ze se zaprvé snazi silné vzdorovat obsesim a rozvijeji viditelné ¢i skryté kompulze,
aby je neutralizovali, a zadruhé stoupajici uzkost pak vede k rozvoji faleSného poplachu, ktery
je ohniskem jejich obav — objevuji se jejich myslenky, kterych se nejvice obavaji. Nékteré
védecké ditkazy ukazuji, Ze pokud se bézni lidé snazi nemyslet na n&jaké nechténé myslenky,
paradoxné se stavaji vyraznéj$imi a je t€zsi vypustit je z hlavy (Purdon, 1999, Wegner, 1989).
Pokud selze usili potladit vtiravé myslenky, sahnou po ritualech (Clark & Purdon, 1993).

V tomto procesu hraje dulezitou roli i depresivni nalada. Negativni - obsedantni myslenky
jsou snadno potlaceny jinymi negativnimi mySlenkami, ale bohuzel takové myslenky mohou
zhorsit naladu lidi s OCD (Salkovskis & Campbell, 1994, Wegner, 1989). Protoze vtiravé
mySlenky nelze ovladat, lidé se zkuSenosti se silnymi nepfijemnymi mySlenkami a

pfedstavami se také citi bezmocné, coz je vyznamnou piedzvesti deprese, ktera cCasto
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doprovazi OCD. Ti, kteti jiz zazili t€zkou depresi po stresujicich udalostech, mohou mit
sklony k nutkavym myslenkam. Kombinace depresivni nalady, obsesi a kompenzatornich
kompulzi vede k prohlubujicimu procesu zhorsujici se bludné spiraly deprese, tzkosti a OCD
ptiznakd.

Podobné jako nalada, tak i1 ostatni poruchy, pokud pacient trpi dalsi komorbidni poruchou,
mohou mit vliv na jeho postoje a pfesvédCeni. Napiiklad pacienti s OCD v tézké depresi se
mohou citit bezmocni ve snaze zménit udalosti kolem sebe a pocitovat beznad¢j do
budoucnosti. Lidé s generalizovanou uzkostnou poruchou nebo posttraumatickou stresovou
poruchou mohou povazovat svét za nebezpecné misto, které vyzaduje stalou ostrazitost. Lidé
se socialni fobii mohou vnimat odmitnuti ostatnimi i pifi malych ndznacich a vyhybaji se
socialnim situacim, které jsou zapotfebi pro testovani piesvédCeni. Takové presvédcéeni

pravdépodobné brani pokroku pfi praci na zméné presvédceni u OCD.
1.5.3.4 Teoreticky model zaloZeny na schématech

Kognitivné behavioralni model OCD navrzeny Sookmanem a kol. (2001) je teoreticky Siroky
a je zalozeny na schématech, jako zakladu OCD. K pochopeni OCD pouZziva nékteré dilezité
teorie:

(a) Metakognitivni teorii a teorie pfisuzovani (Salkovskis, 1985, Salkovskis, 1989, Wells &
Mathews, 1996)

(b) Hypotézu o schématech (Young, 1994, Beck, 1989);

(c) Vyvojovou teorii (Myhr a kol., 2004);

(d) Teorii vazby (Bowlby, 2010);

(e) Konstruktivisticky model pro vytvaieni identity (Guidano & Liotti, 1983).

Z tohoto pohledu kognitivni, emocionalni a motorickd schémata vzdjemné interaguji na skryté
(tiché, jadrové) tirovni mimo dostupnost védomi a ovliviiuji probihajici zpracovani informaci,
kognitivni obsahy, emocionalni zazZitky i behavioralni reakce. Predpoklada se, Ze jadrova
schémata se rozvijeji v ramci ¢asné vazby na pecujici osobu a jsou upeviiovana pozd¢jSimi
zkuSenostmi (Bowlby, 2010). Sookman a kol., (2001) popsali vice schémat relevantnich pro
OCD: zejména ta, ktera jsou spojena s vnimanou zranitelnosti k nebezpeci (jadrova
piesvédCeni a emocni vzpominky na nebezpeci); problémy s nepfedvidatelnosti zmén a

novych véci, problémy se silngj$im prozivanim pocitl a excesivni potieba kontroly.

To, ze schémata jsou faktorem, ktery ovliviiuje v mnoha rovinach psychopatologii a mtize byt
centrdlnim faktorem odolnosti ke zméné, zduraznuje nékolik koncepcnich modelli (Beck
1996, Salkovskis, 1985). Na schémata navazuji dysfunkéni kognitivni procesy, tedy
zpracovani vnitinich i1 zevnich informaci v souladu se schématy. Mezi dysfunk¢ni kognitivni
procesy patii argumentace emocemi (,,Citim strach, takze musim byt v nebezpeci,") a fuze
myslenka-akce (,,Kdyz myslim na Spatné véci, je vice pravdépodobné, Ze se stanou") (Shafran
a kol., 1996). Schémata ovliviuji jak proces, tak obsah automatickych myslenek a zplsoby
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hodnoceni (Beck, 1976, Salkovskis, 1985) a dalsi aroven hodnoticich procesu, jako je reflexe
obsahti a procesi vlastniho mySleni — metakognice (Wells & Mathews 1996). Autonomni
(napf. zvySena tepova frekvence) a strategické zpracovani udalosti jsou rovnéz povazovany za
produkty aktivovanych schémat.

Sookman a kol., (2001) vytvotili koncept schémat zranitelnosti vychazejici z tohoto modelu.
Schéma vlastni zranitelnosti bylo definovano jako ,nadmérny pocit osobni citlivosti k
nebezpe¢i z vnitfnich 1 vnéjSich (nemoc, nehoda, interpersonalni vztahy) zdroji. Vnitini
udalosti nebo podnéty, které mohou byt vnimany jako nebezpecné, jsou senzace, myslenky,
obrazy, impulzy a pocity. To je spojeno se schématem svéta jako nebezpecného mista.
Hypoteticky dysfunkéni schéma vlastni zranitelnosti je centradlnim mechanismem, ktery vede
K tomu, ze neSkodné podnéty jsou povazovany za nadmérné ohrozujici. Jedinci s OCD
zazivaji jako zvlasté ohrozujici ty situace, jez jsou neptedvidatelné, nové, nebo zmény, které
vyzaduji flexibilni zvladani. V nékterych ptfipadech miize byt i pfipojené schéma ,,Ja jsem
nebezpeény“. To se zd4 byt charakteristické pro jedince, u kterych jsou kontroly nebo
neutralizace ureny k tomu, aby se zabranilo nestésti, u ,,umyvaci‘, kteti se obavaji Sifeni
kontaminace nebo nemoci na ostatni, u jedincti s magickymi obsesemi a kompulzemi (,,KdyZ
néco neudélam, spadne letadlo.”) a u lidi s agresivnimi obsesemi (,,Mohu zabit dité*). Tito
vidi ostatni jako zranitelné vi¢i svym vlastnim mySlenkdm nebo ¢inlim, a citi svoji
nadmérnou zodpovédnost za to, aby se néco Spatného jejich ¢iny nestalo a nebyli pfi¢inou
nestésti (Salkovskis, 1985). Proto vykonavaji ochranné kompulzivni nebo vyhybavé chovani.
Studie ovéfujici stupnici vyvinutou k méfeni zakladnich pfesvédceni spojenych s vnimanou
zranitelnosti (Vulnerability Schema Scale) zjistila, ze OCD pacienti jsou piesvédceni o vlastni
zranitelnosti vice, neZ ostatni uzkostni pacienti, pacienti s poruchami nalady a zdravé kontroly
(Sookman a kol., 2001). Teoretické modely, které¢ byly obzvlasté dulezité pro rozvoj KBT
strategii popsali Salkovskis (1985,1989), Salkovskis a kol., (1999), Rachman (1997, 1998a ,
1998b) a OCCWG (1997). Tyto modely jsou dulezité pro objasnéni specifickych aspektl
psychopatologie této poruchy, které mohly byt empiricky zkoumany (Clark, 2005).
Salkovskis a kol., (1999) navrhli n¢kolik cest, kter¢é mohou vést k rozvoji dysfunkéniho
presvédceni o odpovédnosti u OCD, kam patii zazitky, které ukazuji na pfili§ mnoho nebo
malo zodpovédnosti, rigidni zplsoby chovani, ¢i ptipady, ve kterych necinnost nebo akce
prispely k nestésti u sebe nebo ostatnich. Rachman (1998a, 1998b) piedpoklada, ze specifické
intruze se mohou vyvinout do obsesi pouze tehdy, pokud jsou hodnoceny jako osobné
vyznamné nebo znamenaji hrozbu. Intruze, které byly katastrofalné nespravné vyloZeny jako
ohrozujici, jsou ty, které jsou dulezité pro pacientiv systém hodnot. Ve své kognitivni teorii
obsesi Clark (2005) navrhl ,hladinu zranitelnosti", do které patii ,,ambivalentni
sebehodnoceni". Pokud ma k obsesim disponovany jedinec preexistujici ambivalentni nebo
fragilni pohled na sebe, pak nechténé myslenky, které jsou v rozporu s jeho pohledem na
sebe, mohou byt velmi pravdépodobné interpretovany jako vysoce ohrozujici. Z toho plyne,

ze zranitelné osoby Castéji hodnoti své nechténé rusivé myslenky jako cizi svému kiehkému
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pohledu na sebe (Clark, 2005). Uvedeny model nabizi ramec pro individualni formulovani
piipadu a 1écebny plan na zéklad¢ prezentovanych ptiznakovych podtypi, vyznamu a funkce
ptiznakl, podminénych pfesvédceni a schémat na jadrové Grovni. Flexibilni Sife a hloubka
konceptualizace jsou klinicky uzitecné z nékolika diivodi. Podobné ptiznaky OCD mohou
mit u riiznych pacientd rizné funkce (napt. myti, mize byt snahou zabranit obavané nemoci,
snahou snizit pocity znechuceni, nebo snahou zbavit se pocitll viny). Pfesvédceni tykajici se
priznakt se 1i§i o podtyptt OCD. Napiiklad zabyvani se odpoveédnosti (Salkovskis 1985) je
charakteristické pro kontrolovani, ale nemusi byt charakteristické pro pacienty s pocity
kontaminace (OCCWG, 2003). Pro mnoho pacienti s obsesemi je zasadni katastrofické
posouzeni mySlenek jako nebezpecnych, zejména téch, které odporuji vlastnimu
hodnotovému systému ve smyslu — ,,pokud mam takové myslenky, znamena to, Ze jsem
Spatny ¢lovek / matka / véfici, nebo ,,pokud m¢ to napada, tak mohu né€koho zabit* (Rachman
1998a, 1998b). Jedinec ma tedy snahu je kontrolovat (Clark, 2005). Nicméné, tento aspekt
psychopatologie nebyl zjistén u jinych podtypt (napf. néktefi umyvaci, sbéraci). Fuze
»mySlenka znamena akci“ (napf. ,,Pokud pomyslim na smrt nékoho blizkého, tak zemie*) se
objevuje u nekterych lidi s OCD, nikoliv v§ak u jinych (napf. ,,Pokud nezkontroluji spravné
sporak, shofi na§ dim"). Jedinci zabyvajici se symetrii, pofadkem, nebo piesnosti, mohou
udavat potiebu dokonalosti nebo jeSté castéji, jsou jejich ptiznaky spojeny s pocitem
nekompletnosti (Summerfeldt, 2004) nebo s pocitem, ze ,,néco jesté neni tak, jak ma byt
(Coles a kol., 2003).

OCD pravdépodobné zafind poklesem nalady spojenym se stresem a neurobiologickymi
reakcemi, které jsou spustény negativnimi zivotnimi udalostmi a biologickou vulnerabilitou.
Stejné jako vétsina lidi, 1 lidé s OCD maji zkuSenost s pfitomnosti nutkavych mySlenek
(pfedstav, impulzi), ale bohuzel posuzuji tyto mySlenky jako nepfijatelné a snazi se jim
vyhnout nebo je potlacit. Kdyz se myslenky neustdlé objevuji, zintenziviiuje se uzkost,
deprese a pocity viny, a tim se posiluje presvédceni o neptedvidatelnosti a neovladatelnosti
téchto myslenek vedouci k usili je potlagit. Usili potladit intruze vede zpravidla k nartstu
jejich frekvence. Typ obsesi, které jsou u jedince pfitomny, jsou determinovany piedchozim
ucenim, vychovou, podle nichz jsou n€které myslenky nebo predstavy nepiijatelné. Piikladem
jsou rouhac¢ské bezbozné intruze u nékoho, kdo vyrostl v rodiné se striktné nabozenskou
vychovou, anebo strach z chyb u n¢koho, kdo byl veden k tomu délat vSechno perfektné. Tyto
mentalni intruze se stanou fobickymi spoustéci, které zplisobi znepokojeni az panicky strach.
Neuprosnost takového vyvoje Casto vede k pocitim beznadéje a deprese, které se jesté vice
zhorS8uji ve chvili, kdy OCD pfiznaky zacnou naruSovat bézné fungovani.
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1.6 DIFERENCIALNI DIAGNOZA A KOMORBIDITA U
OBSEDANTNE KOMPULZIVNI PORUCHY

Mnoho jedinci s OCD se nikdy se svou poruchou k 1ékafi nedostane, a pokud ano, tak se 1€¢i
napf. pro kozni ekzémy na rukou, zpuisobené ¢astym nutkavym mytim (Prasko a kol., 2007).
Ani pak vétsSinou kvili studu své obsese a ritudly spontanné neptiznaji. Mnoho dalSich lidi s
OCD ma diagnostikovan jiny psychiatricky problém, vétSinou depresi €i uzkostné poruchy
(napft. Lucey a kol., 1994, Rasmussen & Elsen, 1990).

Spole¢ny vyskyt OCD a jinych psychickych poruch je velmi Casty. Nej€astéjsi komorbidni
poruchou je deprese, ktera se vyskytuje az u 55 % lidi s OCD (Eisen a kol., 1999), jeji
celozivotni prevalence u téchto pacientll je popisovana kolem 67 % (Pigott a kol., 1994).
Tézka forma deprese se objevuje asi u 25-30 % pacientd s OCD (Steketee a kol., 2000) a
celozivotni udaj jejiho vyskytu je dvojnasobny. Podle jinych praci ma az 80 % pacienti s
OCD soucasné ptiznaky dysforické, 2/3 zminuji depresivni epizodu ve své anamnéze a 1/3 ji
trpi aktualné (Karno a kol., 1988, Yaryura-Tobias a kol.,, 2000). Zvysené riziko
sebevrazednych pokusti je popisovano predev§im v souvislosti s pfidruZzenou depresivni
symptomatologii. Vzhledem k tomu, ze deprese se obvykle vyvine po OCD (Rasmussen &
Eisen, 1992, Welner a kol., 1976) jeji vyvoj je Casto povazovan za vedlejsi efekt chudsiho
stylu Zivota typického pro OCD. Dysthymie doprovazi OCD mén¢ Casto, asi v 10 %. Fakt, ze
farmakologicka, behavioralni a kognitivni 1é¢ba jsou efektni i u deprese (Cottraux a kol.,
2001) napovida, ze deprese muze byt sekundarnim problémem. Mnoho autort jiz povazuje
depresi za integralni soucdst OCD, nebot’ se v nékterych charakteristikdich od samotné
depresivni poruchy vyznamné 1i8i. Naptiklad nereaguje na 1écbu tricyklickymi antidepresivy
(krom¢& clomipraminu), ale pouze na inhibitory re-uptaku serotoninu, avSak se shodnym
zpozdénim v nastupu u¢inku a stejné¢ vysokym mnozstvim relapsti po preruSeni 1€¢by jako
OCD. Komorbidita s depresi neni tedy indikaci k pozastaveni KBT, naopak ta se v klinické
praxi ukazuje jako Uspé$na u obou poruch i pii jejich komorbidité, ovSem udaje ze studii

zatim schazi.

OCD je n€kdy tfeba odlisit od bipolarni afektivni poruchy, kdy zejména v depresivni fazi se
Cast&ji objevi obsese 1 kompulze (Kosova & Prasko, 2008). Soucasny vyskyt obsedantné
kompulzivnich pfiznakd u bipolarni afektivni poruchy je asi 30 % (Kruger a kol., 1995,
Cosoff a kol., 1998, Vazquez a kol., 2014).

Neékdy je také obtizné v diagnostice odlisit nékteré uzkostné poruchy, zejména panickou
poruchu a hypochondrii. Pfi diferencidlni diagnostice ostatnich uzkostnych poruch a poruch
nalady, které se vyskytuji velmi Casto 1 v kombinaci s OCD, se opirame pifedev§im o
obsahovou stranku vnucujicich se myslenek a kompulzi. Velmi Casta je vSak 1 komorbidita s
uzkostnymi poruchami, kdy se OCD vyskytuje komorbidné s dalsi uzkostnou poruchou. Pro

¢tvrtinu az polovinu pacientll jsou nejbéznéjSimi socialni fobie, generalizovana Uzkostna
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porucha a panicka porucha (Eisen a kol., 1999). Z dvouleté prospektivni studie (Eisen a kol.,
1999) vyplyva, Ze se nejcastéji jedna o socidlni fobii (ve 23 %), specifickou fobii (21 %) ¢i
generalizovanou tuzkostnou poruchu (20%). Podobna ¢isla vychazeji i ze sledovani
celozivotni prevalence tzkostnych poruch u OCD, kde k vySe jmenovanym piibyva i panicka
porucha, jejiz celozivotni vyskyt se u OCD pohybuje kolem 12 % (Nestadt a kol., 2001).
Panické ataky samotné se vyskytuji az u 60 % pacientli s OCD, ale nevznikaji spontdnn¢,
spise se jedna o sekundarni piiznak souvisejici s obsesi (Rasmussen & Eisen, 1996). Pokud je
OCD v komorbidit¢ s GAD, mize to byt indikator siln¢jSich myslenek o patologické
odpovédnosti a vahavosti (Abramowitz & Foa, 1998).

Riziko OCD nartsta i u pacientl s posttraumatickou stresovou poruchou (PTSD) (Helzer a
kol., 1987). Proto, je-li trauma precipitujicim faktorem v OCD symptomech, je ticba
diagnostikovat, pifitomnost PTSD symptomatologie a zabyvat se v prab&hu nebo pied
zahajenim kognitivné behavioralni terapie OCD.

Obsese a kompulze se také mohou objevit u akutnich schizofrennich poruch, zde je vSak
napadnd piitomnost psychotickych ptiznakii a téméf k nerozezndni od klinick¢é OCD jsou
nékteré rezidualni stavy po prob&hlé psychotické epizodé (Poyurovsky a kol., 2003, Owashi a
kol., 2010, Ugok a kol., 2011). Pfedevsim na po&atku onemocnéni byva OCD zaméiovana se
schizofrenii, u které ale chybi pacientiv vhled a jsou pfitomny i dal$i bizarni ptiznaky, navic
obsese, na rozdil od bludu, jsou vzdy ego-dystonni (Poyurovsky a kol., 2003). Naopak asi
25% pacientti s chronickou schizofrenii ma také OCD symptomy (v literatufe popisované
rozpéti je velmi Siroké — 7,8-46,6%), 15 % by splnovalo kompletné¢ diagnosticka kritéria pro
obé& poruchy. Mnoho pacienti je dokonce schopnych jasné odliSovat své ego-dystonni obsese
od ego-syntonnich bludti. Dlouhodoba sledovani demonstruji relativni diagnostickou stabilitu
a horsi prognozu schizofrenii s OCD piiznaky (Ohta a kol., 2003, Gangdev, 2002). Takova
komorbidita mize znamenat vétsi funkéni postizeni, zhorSeni klinického pribéhu a odpoveédi
na lécbu.

Problematické byva nékdy odliseni od Tourettova syndromu, pii kterém se OCD symptomy
vyskytuji az v 90% a 2/3 pacientt napliuji diagnosticka kritéria pro OCD (Janowitz a kol.,
2009, Neri & Cardona, 2013). Hlavnim rozliSovacim znakem jsou motorické a vokalni tiky,
které mohou byt povazovany spiSe za ego-syntonni impulzy, na rozdil od obsesi a kompulzi,
které jsou pravidelné priznakem ego-dystonnim. Komorbidita s tikovymi poruchami a se
schizofrenii vzbuzuje stale vice z4jmu z hlediska patofyziologie a 1écby obou onemocnéni.
40% d¢ti a dospivajicich pacientlh s OCD trpi soucasné tikovou poruchou a byl prokazan i
zvySeny vyskyt Tourettova syndromu mezi piibuznymi pacienti s OCD prvniho stupné
(Nordstrom a kol., 2002; Johannes a kol., 2001).

Obsese a kompulze se také mohou objevit u organickych psychickych poruch. Také u abtuzu
alkoholu ¢i poruch piijmu potravy (Yaryura-Obias a kol., 2001).
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OCD a komorbidita

Angst a kol. (2005) porovnavali u dospélych v populaci prevalenci a klinické charakteristiky
osob s komorbidni OCD a podprahovou OCD s lidmi, kteti maji OCD nebo podprahovou
OCD, ale jsou bez dalsi komorbidity. Data byla ziskdna z cury$ské longitudinalni kohortové
studie u 591 dospélych. Ugastnici s komorbiditou byly porovnavani s ticastniky bez
komorbidity v mife stresu, naruSeni, rodinné anamnéze, suicidalnim chovani a 1éCbé za
pouziti mnohocetnych logistickych regresnich analyz. OCD se ukazalo vyznamné komorbidni
s bipolarni I i II poruchou a mirnou bipolarni poruchou, uzkostnymi stavy (GAD, opakované
panické zachvaty) a socidlni fobii, ovSem nebyla zjisténa jasna asociace mezi OCD a
depresivni poruchou a jinymi fobiemi, nez je socialni fobie. VétSina ucastnikl trpéla alespon
jednou komorbidni poruchou. Komorbidita s uzkostnymi stavy byla ¢astéjsi u zen (85,6%) a
komorbidita s poruchami bipoldrniho spektra u muzi (69,6%). Ugastnici s komorbiditou
Castéji vyhledavali 1é¢bu, trpéli vétSim narusenim, mirou stresu a suicidality nez i¢astnici bez
komorbidity. Komorbidita s bipolarnimi poruchami vyznamné zvySovala riziku abtzu nebo
zavislosti na alkoholu.

Zda se také, Zze OCD muzZe byt etiologicky heterogenni porucha, protoze se miiZze objevit u
Sirokého spektra dalSich komorbidnich poruch. Jedinci s OCD mohou trpét dalSimi
psychickymi poruchami soucasn¢ nebo n¢kdy v pribéhu zivota (Angst et al. 2005). Nekteti
autofi navrhli subklasifikaci zaloZzenou na typu komorbidity (Nestadt a kol., 2009).
Ptredpokladaji tf1 podtypy: (1) jednoduchd OCD, kde je nejc€astéjsi komorbiditou depresivni
porucha; (2) OCD s tikovymi poruchami, u které jsou poruchy nalady velmi vzacné; (3) OCD
typ, u kterého je nejcastéjSi komorbiditou panickd porucha a byvaji pritomny afektivni
pfiznaky (Nestadt a kol.,, 2009). Jednotlivé subtypy se 1isi i1 v jinych klinickych
charakteristikach. Naptiklad OCD komorbidni s tikovymi poruchami je €astéjsi u muzi a je
charakteristicka vysokym nahledem. OCD ze skupiny komorbidni a afektivitou je Cast&j$i u
zen, zacind v diivéjsim véku, byva spojena S anankastickymi rysy, skryvanim ptiznakt a
niz8im nahledem. Dulezitym aspektem je hodnoceni komorbidity, nebot’ pacienti
nedostatené reagujici na 1é€bu maji vyznamné castéji pritomnou komorbiditu a ptidatna
lécba zaméfend na komorbiditu mize pomoci prolomit rezistenci (Pallanti & Quercioli,
2006). Obzvlasté komorbidita s bipolarni poruchou a ADHD je u pacientli rezistentnich na
1é¢bu Castd, studii na toto téma bylo zatim provedeno malo (Magalhaes a kol., 2010; Sheppard
a kol., 2010).

1.6.1 AFEKTIVNI PORUCHY

Jak bylo zjisténo v nékolika studiich, deprese je nejéastéjsi komplikaci OCD (El-Mallakh &
Hollifield, 2008). Denys a kol. (2004) zjistili, ze velka deprese se vykytuje u pacientd s OCD
10x castéji, nez v obecné populaci. K rozvoji depresivni epizody dochazi u 60-80% pacientti s
OCD v priibéhu zivota a v dob¢é hodnoceni ji trpi nejméné jedna tfetina pacientl (Perugi a
kol., 1997, Tiikel a kol., 2002).
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OCD je také v klinické praxi jednou z nejcastéjSich komorbidnich poruch u bipolérni poruchy
(El-Mallakh & Hollifield, 2008). OCD je zda se také viibec nejéastéjsi uzkostnou poruchou,
ktera se v prubéhu zivota u bipolarni poruchy objevuje (Zutshi a kol., 2006). Tato
komorbidita mé& vyznamny vliv na klinicky obraz a byvéa komplikaci v 1é€bé, nebot” bipolarni
porucha ovliviluje podstatné systematickou spolupréci, kterou vyzaduje 1écba OCD a
medikace, kterd je nejucinnéjsi u OCD, zvySuje riziko pfresmyku do ménie (D'Ambrosio a
kol., 2010, Kriiger a kol., 2000, Perugi a kol., 2002, Hantouche a kol., 2003).

Podle klinickych 1 epidemiologickych studii je frekvence celozivotni komorbidni bipolarni
poruchy u pacientu s OCD 21,5% (Perugi a kol., 1997, Hantouche a kol., 2003).

1.6.2 PSYCHOTICKE PORUCHY

Vztah mezi OCD a psych6zou byl po mnoho let pfedmétem sporti. V prvnim popisu OCD v
psychiatrické literatufe Jeremy Taylor v poloviné sedmnactého stoleti zobrazil pacienta
S intruzivnimi mySlenkami, ze kterych se vyvinuly paranoidni bludy (Hunter & Macalpine,
1963). Spole¢ny vyskyt obsedantné kompulzivnich ptiznaka a psychotického onemocnéni byl
nejprve popsan pied vice nez stoletim (Berrios, 1989). V posledni dobé se zdjem o tuto
problematiku vyrazné zvysil, pravdépodobné v disledku nalezu casté komorbidity a zjisténi,
ze 1écba antipsychotiky druhé generace muze vést ke vzniku nebo exacerbaci obsedantné
kompulzivnich piiznakt (de Haan s kol., 2002, Lykouras a kol., 2003; Alevizos a kol., 2004).

Objevuje se stale vice udaji o tom, ze pacienti s komorbidni OCD a schizofrenii (nazyvani
jako ,,schizoobsesivni®, Zohar, 1997) maji odlisné vzorce psychopatologie, odlisny prib¢h
nemoci, psychiatrickou komorbiditu, neurokognitivni deficit a odpovéd’ na 1é¢bu, ve srovnani
S pacienty se schizofrenii bez OCD sloZky, coZ naznacuje existenci samostatné podskupiny ve
schizofrennim spektru (Poyurovsky a kol., 2004, Lysaker & Whitney, 2009).

Prevalence komorbidni OCD a schizofrenie se podle americké ,,National Institute for Mental
Health Epidemiologic Catchment Area Study“ odhaduje na 12,2% (Karno a kol., 1988).
Nov¢jsi prace uvadeji, ze piiblizné 8-26% schizofrennich pacientl splnilo kritéria DSM-1V
pro OCD (Poyurovsky a kol., 2001, de Haan a kol., 2002, Nechmad a kol., 2003, Ohta a kol.,
2003, Byerly a kol., 2005). Nicmén¢ jiny vyzkum uvadi az 59,2% (Bland a kol., 1987).
Zkresleni téchto odhadll spocivéa v zatfazeni pacientl s obsedantné kompulzivnimi ptiznaky,
nikoliv striktné spliujicimi kritéria OCD. To mize vést k vyraznému nadhodnoceni
komorbidity. Nicméné i tak je zfejmé, ze tyto dvé poruchy se spolecné objevuji podstatné
Cast€ji, nez je jejich prevalence v populaci. Nakonec né¢kolik studii zkoumajici OCD
komorbiditu ukazalo, Ze 10-60% schizofrennich pacienti ma obsedantné kompulzivni
ptiznaky (Lysaker a kol., 2000, Okasha a kol., 2000, Fabisch a kol., 2001, Kayahan a kol.,
2005).

Z klinické perspektivy rozlisit mezi obsesi a bludem piedstavuje nékdy obtizny, ale dulezity
ukol, nebot’ to vyrazné ovliviiuje 1€cbu. Obtizné je posoudit, Ze i samotny nahled ¢asto nemusi

jednozna¢né znamenat, zda jde o obsesi nebo blud. Proto jiz v DSM-IV byl v¢lenén
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specifikator umoznujici diagnostikovat OCD s ,,nedostatecnym ndhledem®. Proto by nejdiive
méla byt provedena diferencialni diagnéza bludli zalozena na jinych kritériich, nez je pouze
nedostate¢ny nahled. V hodnoceni chovani je dilezité zduraznit fakt, ze repetitivni chovani by
melo byt povazovano za kompulzi, pouze pokud se objevuje jako reakce na obsese a nikoliv
tehdy, kdyz se objevuje v reakci na psychotické myslenky (napt. opakované kontroly v reakci
na paranoidni obavy neptedstavuji kompulzi). Podobné je tfeba rozliSit kompulze a
jednoduché motorické stereotypy, jako je opakovany pohyb nebo drzeni téla, manyrovani,

které nejsou uréeny ke zmirnéni napéti nebo obsesi.

Primarni obsedantni pomalost mlize byt zaménéna za prodrom schizofrenie nebo poruchy

s bludy. Tito pacienti vSak neverbalizuji zddné obsese a nevykazuji zadné nutkani.

Diive odbornici véfili, Ze obsedantn¢ kompulzivni piiznaky mohou ptedchazet vzniku
schizofrenie, nebot’ zpomaluji nebo brani ,rozpadu osobnosti“ spojeného s psychozou
(Stengel, 1945). Nekteré studie, které se zabyvaly nastupem OCD u schizofrennich pacientd,
ukézaly, ze OCD ptedchézelo nebo se objevilo v dobé nastupu schizofrenie u 47-76% a po
nastupu schizofrenie se objevilo u 23-25% pacienti (Poyurovsky a kol., 2003, Poyurovsky a
kol., 2008). Udaje o terapeutickych moznostech pro schizoobsesivni pacienty jsou omezené,
nebot’ atypicka antipsychotika mohou obsedantné kompulzivni ptiznaky indukovat (Ertugrul a
kol., 2005, Ozer a kol., 2006, Stamouli & Lykouras, 2006). Z tohoto divodu je volba
antipsychotické 1é€by u schizoobsesivnich pacientt stale obtizna. Glick a kol. (2008) provedli
studii, kdy pfevedli pacienty zptvodni antipsychotické medikace na monoterapii
aripiprazolem. Sest ze sedmi pacienti, ktefi studii dokonéili, se zlepsilo v Y-BOCS o vice nez
35%.

1.6.3 OCD A JINE UZKOSTNE PORUCHY

V DSM-1V byla OCD zatazeno do stejné skupiny, jako tizkostné poruchy spole¢né s panickou
poruchou, PTSD a GAD. Toto nosologické zatfazeni nebylo zcela uspokojivé, nebot
obsedantn¢ kompulzivni projevy maji vyrazné¢ odliSnosti od ostatnich poruch ve skupiné
(Storch a kol., 2008, Stein a kol., 2010). V MKN-10 je OCD ftazeno jako separatni kategorie a
nepatii mezi Uzkostné poruchy. Nicméné¢ OCD ma mnoho spoleéného s tzkostnymi
poruchami i navzdory svym zvlastnostem (Stein a kol., 2010).

Celozivotni komorbidita OCD s jinymi Gzkostnymi poruchami se pohybuje kolem 22% pro
specifické fobie, 18% pro socialni fobii, 12% pro panickou poruchu (Pigott a kol., 1994), a
30% pro GAD. | ztohoto divodu je jasné, ze hodnoceni komorbidity je dilezité pro
adekvatni plan 1éCby a jeji vysledky.

Komorbidita mezi OCD a panickou poruchou je pomérné vysoka (13-56%). Mezi OCD a
panickou poruchou je fada podobnosti, naptiklad tendence ke zvySenému sebepozorovani,
nadhodnocovani rizika, zabezpeCovani a vyhybani. Rovnéz podobny typ 1é¢by je u obou
poruch Uc¢inny, at’ je to KBT nebo serotonergni antidepresiva. Rovnéz pii komorbidit¢ OCD
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S panickou poruchou jsou tyto pfistupy uspésné, byt u KBT to znamena potiebu pouzit vice

strategii, ale 1éCba netrva v zasad¢ déle nez 1écba samotné OCD.

Generalizovana uzkostna porucha je aktualni a typicky chronickd psychicka porucha s
prevalenci v bézné populaci kolem 6% (Murphy & Leighton 2008). Je charakterizovana
nepfiméfenymi nebo nadmérnymi obavami a Uzkostmi, které v Case perzistuji, a nejsou
omezeny na ur€ity konkrétni soubor okolnosti. Specifickd komorbidita mezi OCD a GAD u
dospélych je vysokd, zejména u jedinci s OCD, kdy az 30% dospé€lych pacientit s OCD trpi
Vv priibéhu zivota také GAD (Andrews a kol., 1990). Obtize pii rozliSovani mezi t€émito dvéma
poruchami jsou dany zna¢nym piesahem mezi starostmi u GAD a obsesemi u OCD. U obou
je patrné nadhodnocovani pravdépodobnosti rizika, nadhodnocovani jeho dusledkt, obé
poruchy vedou k zaméfeni se na mozné signaly rizika (Comer a kol., 2004). Nicméng,
odli$nost je zfejma v tom, ze obavy u GAD predstavuji zesilené nadmérné obavy z redlnych
situaci, zatimco obsese u OCD jsou povazovany za ego-dystonni a maji ¢asto bizarni povahu
(Barlow, 2002). Jiny je téz zpusob jejich neutralizace, kdy pouze u OCD je typicka
stereotypni neutralizace kompulzemi. Abramowitz & Foa zjistili, Ze OCD s komorbidni GAD

je spojeno s vyssi mirou nerozhodnosti a patologické odpovédnosti (Abramowitz & Foa,
1998).

PTSD a OCD maji fadu spolecnych elementi v symptomatologii. Obé poruchy jsou
charakterizovany opakovanymi intruzivnimi myS$lenkami, vyhybavym chovanim, které vazné
naruSuje kazdodenni fungovani, maji tendenci k vyhybani se objektim, ¢innostem nebo
mistim, které navozuji negativni emoce a u obou je nutkani udélat néco, aby se napéti Ci
uzkost snizily (de Silva & Marks 2001). Z etiologického hlediska, jsou PTSD 1 OCD spojeny
s klasickym podmifiovanim na tzkost provokujici podnéty. Toto spojeni mezi podnétem a
uzkostnou reakci je pak posilovano chovanim, které ma Uzkost sniZit, nebot’ neprobéhne
pfirozena habituace (Prasko a kol., 2007, Zohar a kol., 2009). Rada studii se pokousela
prozkoumat souvislost mezi traumatem a OCD ptiznaky. Nacasch a kol. (2011) popsali sérii
piipadl péti izraelskych veterant, u kterych byla diagnostikovana komorbidita mezi PTSD a
OCD, kdy se ob¢ poruchy rozvinuly po traumatu v boji. V téchto pfipadech byl obsah obsesi
odlisny od PTSD intruzi. Myslenky, vzpominky, flashbacky a psychické utrpeni v reakci na
vzpominky na trauma u PTSD se 1i$i od obecnych obsedantnich mySlenek u OCD, které
Vv téchto pfipadech zahrnovaly strach z kontaminace, znechuceni z necistoty a neodbytné
pochybnosti. Rovnéz spoustéce piiznakti OCD byly odlisné, §lo o typické OCD spoustéce
(napt. odpadky, nadmérné myti, vefejné zachody, atd.), zatimco spoustéfe reminiscenci byly
typické pro PTSD (zpravy v novinach o konfliktech, stfelba ve filmu v televizi, prudky pohyb
druhé osoby atd.). Stejné¢ tak kompulze byly typické pro OCD (napf. myti a kontrola, které
vSak nesouvisi s traumatem). To mize znamenat, Ze trauma spusti latentni OCD, coz mtize
ukazovat také na souvislost mezi obéma poruchami, které si vSak v komorbidité mohou
zachovat sv¢ individudlni rysy. OvSem traumaticka situace mtze byt precipitujicim faktorem i

¢istého OCD, kdy zadné ptiznaky PTSD pfitomny nejsou.
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1.64 TOURETTUV SYNDROM

Zhruba jedna tietina az jedna polovina déti s Tourettovym syndromem (TS) nebo chronickou
tikovou poruchou ma také celozivotni komorbidni OCD (Bloch a kol., 2013). OCD pfiznaky
u pacienti s TS se objevuji v Case, kdy tiky dosahuji vrcholu, ale ptiznaky se mohou objevit
také de novo v dospélosti. Pacienti s OCD s pfidruzenymi tiky mivaji ¢astéji obsese tykajici
se symetrie, poCitani, opakovani, aranzovani, a zajiStovani, nez pacienti s OCD bez tikové
poruchy (Leckman et al. 1994). Z hlediska farmakoterapie déti s OCD s pfidruzenymi tiky
mivaji horsi odpovéd’ na SSRI, nez déti bez pridruzenych tiki (March a kol., 2007). Zatimco
déti s OCD s piidruzenymi tiky nemusi optimalné reagovat na SSRI, reakce na KBT je
podobna u déti s OCD stiky i bez nich (March a kol., 2007). Dal§i moznosti 1é¢by pro
pacienty s OCD s komorbidnimi tiky jsou antipsychotika. Meta-analyza antipsychotické
augmentace pro lécbu refrakterni OCD naznacuje, ze pacienti s OCD s pifidruzenymi tiky maji
lepsi odezvu na kombinaci SSRI a antipsychotik (Bloch a kol., 2013).

1.6.5 ADHD

Kompulzivita a impulzivita jsou definovany, Vv ptipad€ prvnim, jako pocit nuceni vykonat
ur€itou ¢innost za ucelem zmirnéni stresu nebo tizkosti, a v piipadé druhém jako nachylnost k
jednéni bez nalezitého rozmyslu. Na prvni pohled mohou vypadat jako opacné rysy chovani,
ale ve skutecnosti mohou u nékterych klinickych jednotek uzce souviset. Patologické hracstvi
nebo zneuzivani navykovych latek mohou byt ptikladem: jsou klasicky povazovany za vysoce
impulzivni poruchy, ovSem obé sdileji také kompulzivni rysy. Z tohoto pohledu casta
komorbidita mezi OCD a ADHD neni ptekvapujici a pravdépodobné souvisi s piekryvem
neurobiologickych zdkladl. Porucha pozornosti s hyperaktivitou je b&znad neurovyvojova
porucha s nastupem v détstvi, ktera se objevuje u ptiblizné 5% populace a ktera je Casto
komorbidni s OCD (Jaisoorya a kol., 2003). Tento vztah je zajimavy z nékolika divodu:
Prevalence ADHD se podstatné 1isi v jednotlivych studiich (od 0 do 51%), coZ je dano
metodologii studii, zejména zplisobem naboru a zahrnujicimi a vylucovacimi kritérii (Geller a
kol., 2001). Jak OCD tak ADHD jsou vysoce komorbidni s Tourettovym syndromem, tikovou
poruchou s prevalenci 0,5-1% (Gaze a kol., 2006, Stewart a kol., 2009).

Pacienti se subtypem ADHD s poruchou pozornosti ¢asto rozvinou kompulzivni styl zvladani.
Mnohdy nemaji prehled o ukolech a pokouseji se zvladat zmatek a dezorganizaci vzniklou
poruchou pozornosti pomoci dalsi kontroly. Je dilezité odlisit perfekcionisticky styl zvladani
od samotného OCD. D4 se to zjistit otdzkou, co se stane, kdyz kontrolu pacient nemuize
situace provokuje tzkost nebo paniku, je potfebné nejdiive uvazit OCD (Kooij, 2010).
Sheppard a kol. (2010) zjistili vyssi vyskyt ADHD u pacientt, kde OCD zacinalo od détstvi a
kde bylo silngjsi spojeni AHDH s hromadicim chovanim. Hromadéni je definovano jako
nadmérné shromazd’ovani a neschopnost se zbavit bezcennych predmétli, coz vede ke stresu

nebo naruseni, véetné neschopnosti pouzivat pracovni nebo domaci prostory (Iervolino a kol.,
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2009, Mueller a kol., 2009). Prevalence hromadéni je v rozmezi 18-40%, a hromadéni se
objevuje u fady psychickych problému, zejména vSak jako souc¢ast OCD (Frost a kol., 1997).
Ve studii Shepparda a kol. (2010) se hromadéni objevilo u 41,9% ucastnikii s ADHD, zatimco
u ucastnik bez AHDH se hromadici chovani objevilo ve 29,2%.

1.6.6 SOMATICKA MEDICINA

S obsedantné kompulzivni symptomatikou se ve svych ordinacich kromé psychiatri nejcastéji
setkavaji prakticti 1ékafi a dermatologové. Kozni symptomy mohou byt znakem primarniho
psychiatrického  onemocnéni  (napf. dermatitis  artefacta, neuroticka  exkoriace,
trichotilomanie) nebo psychiatrické syndromy mohou byt komorbidni s primarnim
dermatologickym onemocnénim - u OCD napf. acne excoriee. Poruchy obsedantné
kompulzivniho spektra jsou ¢asto spojeny s koznimi projevy (Vythilingum & Stein 2005).
Demet a kol., (2005) uvadi, ze ¥ dermatologickych pacientd ma souc¢asné¢ OCD, pfitom pouze
15% z nich ma tuto poruchu diagnostikovanu. Udava, Ze nejcastéjSimi obsesemi téchto
nemocnych jsou kontaminace (61%) a patologické vahani (53,7%), nejc¢astéjsimi kompulzemi
nadmérné myti (61%) a kontrolovani (51,2%). Psychogenni exkoriace je charakterizovana
excesivnim Skrabanim klze. Bylo prokazano, ze 45% pacienti s lézemi zplsobenymi
psychogenni exkoriaci maji OCD. Pacienti s psychogenni exkoriaci maji Casto jako
komorbiditu kromé¢ OCD dysmorfofobii, naduzivani névykovych latek, poruchy piijmu
potravy, trichotilomanii, kleptomanii, a poruchy osobnosti. Nespecifické dermatitidy mohou
také vznikat nasledkem kompulzivniho myti rukou.

Gynekologové se mohou setkat s rozvojem ¢i exacerbaci obsedantné kompulzivnich pfiznaka
zvlasté u pacientek v pribéhu téhotenstvi a Sestinedéli (Pedersen, 1999; Kalra a kol., 2008).
Sichel (1993) ve své sérii kazuistik popsal, Ze obsese se u rodic¢ek tykaly predev§im tématu
ublizeni dit&ti. Casto se u nich sekundarné rozvinula deprese. U pacientek S premenstruaénim
syndromem dochazi ke zhorSeni obsedantn€ kompulzivnich symptomii pfed menstruaci
(Limosin & Ades 2001). Obsedantn¢ kompulzivni pacienti maji mnohdy obsese tykajici se
nejriznéjSich nédkaz a vyhledavaji 1€kate, aby ulevili své izkosti. Velmi Casto se obsese tykaji
nakazy virem HIV, ¢i Zloutenkou. To se tyka i déti prepubertalniho véku.
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1.7 DISOCIACE, KOGNITIVNI FUNKCE A NAHLED U
OBSEDANTNE KOMPULZIVNI PORUCHY

O disociaci se uvazuje jako o vyznamném klinickém prediktoru terapeutické zmény. Stéle
vSak neni jasné, jak disociace souvisi s uzkosti, depresi a specifickymi OCD ptiznaky.

Disociace je v podstaté dysfunkce integrace zkuSenosti na mentalni trovni. ZkuSenosti jsou
obvykle integraci vnimani, vzpominek, kognici, télesnych reakci a emoci. Bézn¢ nase
zkuSenosti zazivame integrované a predstavuji urCitou celistvost v proudu védomi (Dell &
O'Neil, 2009, Macri a kol., 2013). Lidé zazivaji disociaci jako naruseni celistvosti pocitu sebe
sama. Toto naruseni se objevuje jako dezintegrace v harmonii chronologického, biografického
a vnimaného pocitu identity (Macri a kol., 2013, Issac & Chand, 2006). Podle DSM-5 (APA
2013), pti disociaci dochdzi ke zhorSeni integrativni funkce védomi, jako vnimani, paméti,
identity a souvislosti s prosttedim. V etiopatogenezi disociace jako fenoménu i u
disociativnich poruch hraji vyznamnou roli traumatické zazitky, zejména pak zneuzivani
rizného typu (emocionalni, sexualni, fyzické) v détstvi (Zlotnick a kol., 1995, Zlotnick a kol.,
1996). Disociace funguje jako obranny mechanismus, ktery umoziiuje prozitek duSevni
celistvosti jedinci, ktery zaziva traumatické udalosti (Cardena, 1994). Disociace muze
vzniknout nahle nebo postupné, byt prechodnda, doCasnd nebo probihat chronicky.
Disociativni poruchy jsou mnohem rozsifengjsi, nez se predpokladalo, 1 kdyz v této oblasti
chybi vyzkum zjist'ujici prevalenci v populaci (Macri a kol., 2013, Issac & Chand, 2006).
Prevalence se odhaduje na 5,6% az 10% v bézné populaci (Dell & O'Neil, 2009). Disociativni
symptomy mohou byt detekovany téméf u vSech psychiatrickych poruch a u mnoha télesnych
onemocnéni, zejména spojenych s chronickym stradanim nebo bolesti. Mohou mit vliv na
klinicky obraz jednotlivych psychickych poruch (Sar & Ross, 2006). Vysoka mira disociace
byla opakované zjiSténa u pacientii s panickou poruchou (Pastucha a kol., 2009a), emo¢né
nestabilni poruchou osobnosti hrani¢niho typu (Sar a kol., 2003, Sar a kol., 2006, Pastucha a
kol., 2009b), u konverznich poruch (Sar a kol., 2004, Pastucha a kol., 2009c¢), ale také u OCD
(Rufer a kol., 2006, Prasko a kol., 2010).

Gedo (2014) rozumi disociativnim jeviim jako naruSeni dialogu mezi jedincem a jeho
vnitinim vypravénim. Disociovany jedinec docasné ztraci schopnost zprostfedkovat své
vnitini zkuSenosti sam sob¢ i druhym. Odpojeni mezi dialogem a vnitinim prozitkem muize
uvést v omyl jak jeho samého, tak jeho terapeuta, nebot’ dulezité vnitini obsahy, které by
mohly pomoci sfeSenim problému, nejsou dilezité a misto toho jsou feSeny nahradni
problémy, coz mohou byt naptiklad obsese a kompulze v pfipadé OCD. Pacient sam nemiize
vést diky disociaci vnitini rozhovor o niternych tématech a potiebach, nebot’ si je
neuvédomuje. Podle Geda svym zplisobem predstavuje disociace ndvrat k ¢asnému,

preverbalnimu zptsobu vnitini i vnéj§i komunikace. Vyzvou pro terapii je obnovit vnitini
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spojity dialog, coz se dafi tehdy, kdyz je pochopen obranny vyznam disociativni komunikace
a vytvori se podminky, kdy branit se uz neni teba.

Studium disociace u pacientd z OCD zacalo teoretickou praci, ktera dava do souvislosti
disociaci jako obranny mechanismus, ktery mize vést k nedostate¢nému efektu expozicni
terapie pravé odpojenim a nenastoupenim procesu habituace u pacientdt s OCD. Od
devadesatych let 20. stoleti probihaji studie, které opakované ukazuji na vztah mezi OCD a
disociativnimi symptomy. Goff a kol. (1992) zkoumal disociaci u 100 pacienti s diagndézou
OCD. Tito pacienti ¢astéji prozivali disociativni ptiznaky ve srovnani s normalni populaci s
pacienty s jinymi uzkostnymi poruchami. Skupina pacientd s DES skoére > 20 (DES -
kompulzivni ptfiznaky métené pomoci MOCI (Maudsley Obsessional Compulsive Inventory
(Hodgson a Rachman 1977) a v dotazniku miry deprese BDI (Beck Depression Inventory)
dosahovali vyrazné vyssich hodnot. Autofi poukézali na trend, ze pacienti s vysokou mirou
disociace hodnocenou dotaznikem DES trpéli zejména kompulzemi kontrolovani ve srovnani
s pacienty s nizkym DES skore.

Jak ukazuje n¢kolik studii, vztah mezi mirou disociace a OCD muZe mit funkéni vyznam
zejména v pohledu na terapeutickou rezistenci jak ve farmakoterapii, tak v psychoterapii
(Rufer a kol., 2006b; Prasko a kol., 2009). Ve studii provedené Goffem a kol. (1992) pacienti
s OCD, ktefi dosahli vys§iho skéru nez 20 ve Stupnici disociativni zkuSenosti (DES;
Pacienti s vys§i mirou disociace maji Castéji v anamnéze afektivni poruchy (depresivni
poruchy, bipolarni poruchy nebo dysthymie) a Castéji maji kompulze kontroly, nez pacienti
S niz§i mirou disociace. Zda se také, Ze u pacientll s vy$§i mirou disociace nedochézi
k dostatecné habituaci béhem expozi¢ni 1é€by a t¢innost klasickych behavioralnich postupt
je snizena (Rufer a kol., 2006b).

Nasledujici studie se vénovaly zkoumani vztahu mezi disociativnimi ptiznaky a subtypy
OCD. Vyssiho skoru v DES dosahovali pacienti, u kterych ptevaZzovaly ptiznaky
,kontrolovani“ (Goff a kol., 1992; Grabe a kol., 1999; Rufer a kol., 2006) ,,symetrie a
prerovnavani“ (Grabe a kol., 1999) a ,intruzivnich obsesi oproti pacientim s jinymi
obsesemi a kompulzemi (Grabe a kol., 1999; Watson a kol., 2004). Dalsi studie, ktera se
zabyvala analyzou disociace u pacientl s OCD (n=110) zjistila DES skore vyssi nez 30 u 15,8
Tourettova syndromu, bulimie a emo¢né nestabilni poruchy osobnosti hrani¢niho typu, ve
srovnani se skupinou, u které¢ disociativni symptomy nebyly tak Casté. Dale studie udava
pozitivni korelaci DES skore s mirou emocniho, fyzického a sexudlniho zneuZivani a

fyzického zanedbavani.

Rufer a kol., (2006) popsali, ze nutkavé kontrolovani pozitivné koreluje s disociaci a pouze

vys$si skore v ¢asti dotazniku hodnoticiho disociativni amnézii souviselo s vys§i mirou
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kompulzivniho kontrolovéani. Nabizi se tak spojitost mezi disociativni amnézii, nutkavym
kontrolovanim a problémy souvisejicimi s paméti, které jsou u pacienti s OCD s pifevahou
kompulzi tykajicich se kontrolovani zdokumentovany (MacDonald a kol., 1997, Moritz a kol.,
2006). Otazkou je, zda tyto potize souviseji s nedivérou v pamét nebo se specifickou
poruchou pozornosti, ktera mtize byt podkladem jak disociace, tak OCD.

Pacienti s OCD casto trpi komorbidni depresivni poruchou a také prozivaji silnou uzkost.
(Steketee a kol., 1999). Tyto komponenty onemocnéni mohou souviset s vyskytem
disociativnich pfiznakd. Ne¢&kolik studii popsalo Casty soucasny vyskyt disociace a
depresivnich ptiznaka (Greenes a kol., 1993; Lipsanen a kol., 2004; Maaranen a kol., 2005).
Nalezy poukazuji na moznou souvislost mezi disociaci, depresivnimi a uzkostnymi ptiznaky u
OCD. Watson a kol. (2004a) sledovali tento vztah na studentech a psychiatrickych
pacientech. Zjistili, ze DES na jedné stran¢ a intenzita obsedantnich myslenek a kompulzi
kontrolovani na druhé strané, souvisely mezi sebou nezavisle na mife uzkosti. Uzkost
samotna vSak také s disociaci korelovala. Jina studie sledovala vztah mezi disociaci, uzkosti,
depresi a OCD pftiznaky u pacienti s OCD (Fontenelle a kol., 2007). Udava predikci intenzity
OCD symptomu na zakladé DES i po kontrole vlivu depresivnich piiznakii métenych BDI a

uzkostnych symptomu zjisténych pomoci BAL

Na zaklad¢ predchozich studii vSak neni stale jasné, jak disociace souvisi s tizkosti, depresi a
specifickymi OCD pfiiznaky. Dv€ studie poukédzaly na nezavisly vztah disociace s OCD
(Fontenelle a kol., 2007, Watson a kol., 2004a) a jedna studie zahrnovala hodnoceni deprese a
uzkosti u OCD (Fontenelle a kol., 2007). Dalsi studie neprokazaly tizkou souvislost mezi
disociativnimi pfiznaky a zavaznosti OCD (Goff a kol., 1992, Rufer a kol., 2006b).

Studium disociace z hlediska terapie u OCD zacalo kazuistikou, kterd na disociaci pohlizela
jako na obranny mechanizmus, ktery miiZze zabranit efektu KBT u pacienta s OCD (Bartlett a
kol., 1990). Rufer a kol. (2006) se zabyvali vlivem disociace na efekt KBT u pacientti s OCD
(n=52). Vyssi hodnoty v DES méli pacienti, kteti byli vylouceni pro nespolupraci a ti, kteti na
1é€bu KBT neodpovidali. Intenzita disociativnich ptiznakli vyjadiena subskdlou DES -
»imaginativni pohlceni predikovala t€Z8i pfiznaky OCD po 1é€bé KBT. Pii tom toto skore
nesouviselo s t€z§imi piiznaky pied 1é¢bou. Jind studie potvrdila negativni vliv disociativnich
pfiznakl na efekt psychodynamické psychoterapie na riiznorodém spektru psychiatrickych
pacientd (Spitzer, 2006). Je pravdépodobné, ze disociace muize mit negativni vliv na
psychoterapeuticky proces u pacienti s OCD. Podobné vysledky se ukdzaly v nasem
kognitivné behaviordlnim programu, ktery jsem z velké ¢asti terapeuticky vedla na odd€leni
19 v PCP (Prasko a kol., 2009). Pokud by se tento piedpoklad potvrdil, znamenalo by vytvofit

cileny terapeuticky ptistup zaméteny na zmirnéni disociativnich ptiznakd.
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1.8 STIGMATIZACE A SEBESTIGMATIZACE U
OBSEDANTNE KOMPULZIVNI PORUCHY

Skutec¢nost, ze jedinec podstupuje psychiatrickou 1é€bu nebo terapii u klinického psychologa,
vede k tomu, Ze je pak Casto oznacen jako “duSevné nemocny”. Spole¢nost zméni sviij postoj
a jednani va¢i nému. Laicka populace zaméfuje svoji pozornost predevSim na vné&jsi
charakteristiky a projevy pacienta — na jeho vyrazy, pohyby, fyziognomii, drzeni téla a fe¢ — a
soustiedi se na zndmky néceho neobvyklého. Mnoho kompulzivnich ritudli mize na druhé
pusobit podivné. Proces stigmatizace zacind tim, Ze si okoli vS§imne, ze se dany jedinec
“chova divn€”, coz mize vést k trvalé stigmatizaci (Stengler-Wenzke a kol., 2004a). Strach ze
stigmatizace je pro jedince s OCD divodem aktivniho odmitani navstévy odbornika
(psychiatra, psychologa, psychoterapeuta) a snazi se své dusevni potize vyfesit alternativnimi
cestami (Geffken a kol., 2006).

U OCD vsak nebyva tolik problémem stigmatizace okolim, jako strach pacienta z ni. Ten mu
Casto brani vyhledat adekvatni pomoc u odbornika. Mezi typické procesy, které souvisi s
udrzovanim OCD, patii proto sebe-stigmatizace, ktera vede k o¢ekavani odmitnuti druhymi,
sebekritice, studu a Casto i K demoralizaci a vyhybani se socialnim kontaktim, coZ jsou
faktory, kterou vedou k prohloubeni a upevnéni poruchy (Stengler-Wenzke a kol., 2004a).
Negativni sebeobraz pak mlze fungovat nezavisle na jinych problémech v Zivoté a stat se
hlavnim faktorem zranitelnosti. Soucasti tohoto sebeobrazu je ztrata sebediivéry i nad¢je, Ze
¢lovek je schopen vlastni snahou néco zménit.

Sebestigmatizace a s tim spojeny strach ze stigmatizace druhymi odrazuje mnoho jedinct s
OCD od hledani adekvatni 1é€by. Namisto pfipusténi, Ze maji psychické problémy, mohou
popirat nebo potlacovat psychické aspekty svych potizi a zoufale hledat vysvétleni na poli
somatické mediciny, typicky v oblasti dermatologie, kam ptfichazeji pro kozni zmény vzniklé
nadmérnym mytim a dezinfekci kize (Prasko a kol., 2011). Pacienti ¢asto o¢ekavaji negativni
reakce ze strany druhych. Vzhledem k soucasnému stavu piedsudkd o lidech s duSevni
poruchou, se toto jednani zda byt zcela pochopitelné. Lidé s OCD navic Casto usiluji o utajeni
behaviordlnich projevil zkosti, aby nikdo nepoznal, ze “jsou blazni”. V urcitém bodé¢ vSak
zpravidla ztraceji kontrolu, nervozita je ovladne a izkost za¢ne byt jasné zfetelnd. Mnozi
pacienti s OCD se rad¢ji stahuji ze spolecnosti. Jde 0 prevenci, aby druzi nerozpoznali, Ze trpi
duSevnimi problémy, a zaroven jako ochrana pfed moznosti, Ze by napf. sami zranili nékoho
ve svém okoli pod vlivem ptipadnych agresivnich obsedantnich myslenek.

Stengler-Wenzke a kol. (2004a) zjistili, Ze s délkou trvani OCD se zvySuje i pravdépodobnost
socialni izolace jedince a jeho nejblizsich. Neinformovani svédci kompulzi mohou reagovat
nedostate¢né empaticky a stigmatizovat jedince s OCD, stejné jako jeho rodinu. V rodinach
lidi s OCD tak vznika znacnd tenze a stres. Pfitomnost poruchy zvysuje pravdépodobnost
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deficitu v socialnich rolich, a ma negativni vliv na celkové fungovani pacienti i jejich
blizkych. Kalra a kol. (2008) zjistili, ze zatéz, ktera lezi na bedrech piibuznych a partnert
0sob s OCD, je ptiblizné stejné velka, jako ta, jiz ¢eli lidé, kteti pecuji 0 0soby se schizofrenii
a afektivnimi poruchami. Chronicky stres dany kazdodenni péci o blizkého s OCD mnohdy

zvysuje citlivost vi¢i negativnim poznamkam a stigmatizujicimu chovani ze strany druhych.

O suicidalnim chovani u lidi s OCD se vi relativn¢ malo, nebot’ tato souvislost byla
zjistovana jen v ojedinélych kontrolovanych studiich. OvSem chronicita poruchy, vysoka
prevalence komorbidnich poruch a rtizny stupeit odpovédi na 1écbu miize vést k suicidalnim
rozladam a pokusum (Dhyani a kol., 2013). Rovnéz je patrna tendence k sebestigmatizaci,
ktera mize vést k demoralizaci a vzdavani se nadéje na vyléCeni a lepsi zivot (Ociskova a
kol., 2013). Pacienti se velmi Casto stydi za své ptiznaky, mohou se obvinovat a odsuzovat
(velmi cCasto za agresivni obsese ¢i rouhani) nebo byt extrémné obvinovani okolim (za
nadmérnou spotifebu vody, za hromadéni véci v byté apod.). V téchto situacich se Casto
objevuje suicidalni ideace a suicidalni pokusy (Stengler-Wenzke a kol., 2004a). Progrese
obsedantné kompulzivni symptomatologie muze postupné narust natolik, ze jedinec neni
schopen pracovat ani fungovat ve svych rolich, volny ¢as prakticky ztraci (Cerna a kol.,
2012). Po identifikaci, Ze jde o psychickou poruchu, mize dojit k vyraznému odmitani
pacienta, pfi svéfeni se s agresivnimi obsesemi se dokonce snazi nékteti ptibuzni od blizkého,
ktery se jim svéfil, oddélit. Rodina se také miize za pacienta stydét a sdélovat mu to, a tak
narUsta riziko suicidia.

Stigmatizace ovliviiuje proces lécby od samého pocatku a projevuje se nékolika moznymi
zpusoby (Prasko a kol., 2011). Obavy ze stigmatizace a vylouceni ze spolecnosti ovlivni
rozhodnuti vyhledat adekvatni odbornou pomoc. Jedinci neziidka zkousi alternativni zpusoby,
jak vyfeSit své potize. Mohou doufat, Ze pomize dovolend nebo kvalitni odpocinek, a
vyhledani odborné péce odkladaji 1 tehdy, kdy se alternativni zplsoby 1é€by neosvédci
(Prasko a kol., 2011). Pacienti proto obvykle pfichazi pozdé, kdy jsou jiz jejich duSevni
problémy chronifikované a pravdépodobnost tispéchu 1é¢by se snizuje. Zda se, Ze pravé tento

[ 24

kol., 2004b).

Rodinni pfislusnici pacienti s OCD neziidka ptebiraji odpoveédnost za jejich povinnosti a
ukoly (Steketee, 1997, Laidlaw a kol., 1999). Rodina pacientii s OCD je tak vystavena znacné
zatezi. Proto se v posledni dobé€ objevuje rostouci pocet vyzkumd, které se zamétuji na kvalitu
Zivota, strategie zvladani stresu a dal$i psychologické charakteristiky nejen U pacientti s OCD,
ale také jejich piibuznych (Stengler-Wenzke a kol., 2004a, 2004b). Krom¢ piebirani
kazdodennich povinnosti, 1ze u mnoha piibuznych vysledovat postupné nartistajici spolutcast
pii realizaci ritudla. Z tohoto tihlu pohledu lze jednozna¢né odlisit rodiny pacientii s OCD od
rodin pacientll s jinymi duSevnimi poruchami. Ptibuzni obvykle poméhaji s ritudly nebo
pfizpusobuji rodinny rezim tak, aby snizili miru uzkosti jedince (Marks, 1995, Calvocoressia
kol., 1995). Narustajici pohlceni ¢lentt rodiny ritualy pacienta, dal$im doprovodnym
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chovanim a naroky, které s poruchou souvisi, vede k nartistu napéti a neshod v tom, jak dale
postupovat. Deprese, zarmutek, vzajemné obviilovani, uzivani navykovych latek, stigma a
dal$i sekunddrni a komorbidni symptomy jsou také nedilnou soucasti celkového obrazu
rodinného Zivota s OCD. VSechny tyto faktory ptisobi na interakci mezi pacientem a jeho
rodinou a vytvaii vyznamnou tenzi a stres (Stengler-Wenzke a kol., 2004a). Pokud bychom
vychézeli z klinickych zkuSenosti, pfibuzni casto trpi pocity studu a viny a vnimaji
stigmatizujici reakce ze strany spolecnosti. Vyzkumnych studii zamétenych na dopad OCD na
rodiny a dals$i interpersonalni vztahy je v8ak dosud nedostatek (Cooper, 1996, Renshaw a kol.,
2005, Ramos-Cerqueira a kol., 2008).

Rodina se vyrovnava se stigmatem riznymi zptsoby (Trosbach a kol., 2003). Casto taji
diagnézu OCD pted prateli a jinymi lidmi. DuSevni porucha je tajemstvim, tabu, které
piedstavuje dalsi zatéz, ktera lezi na bedrech ptibuznych pacientd s OCD (Stengler-Wenzke a
kol., 2004b). Rodiny pacienti s OCD mohou reagovat na symptomy poruchy rizné. Zatimco
v nékterych rodinach je béznou praxi asistence pii realizaci ritudli, v jinych ptibuzni
kategoricky odmitaji podilet se na nich a spiSe maji sklony kompulze blizkému zakazovat.
Specifickou oblast OCD ptedstavuje abnormalni strach ze Spiny nebo kontaminace. Pokud se
jedinec setka s patogenem, obvykle zacne citit znechuceni a odpor, které vedou k
vyhybavému chovani (Curtis a kol., 2001). Odpor je v tomto sméru evolu¢ni vyhodou a
zvySuje adaptabilitu jedince. Ukazuje se, ze pacienti s OCD jsou obzvlasté nachylni k
prozivani znechuceni (Olatunji a kol., 2007), ale vzhledem k tomu, Ze jsou tyto pocity na
pocatku poruchy pouze mirné, mohou byt povazovany za obvyklé, a proto tolerovatelné.
OCD se rozviji postupné a pocatek poruchy je Casto piehlédnut. Tato Casto se vyskytujici
situace nemuze byt vysvétlena pouze pacientovymi tendencemi ke skryvani ptiznakd pro
pocity studu a strachu z odmitnuti. Napftiklad partnefi mohou pfehlédnout symptomy poruchy
jednoduse z toho diivodu, Ze jejich vztah zacal v dobé, kdy druhy jiz poruchou trpél. Prib¢h
OCD muze byt natolik pomaly, ze pfibuzni jednoduse nezaznamenaji patologické zmény v

pacientové chovani. Rodina se postupné pfizplsobuje ritualim, které se stavaji stale vétsi a

wevr

vvvvvv

oteviené pripuSténi vlastniho zdpasu s obsesemi a kompulzemi nebo nemoZnost drzet je
naddle v tajnosti mliZze zastavit pfipisovani jednani mylnym pii¢inam. Katalyzatorem tohoto
prechodu mohou byt také suicidalni sklony jedince (Stengler-Wenzke a kol., 2004a).

Ve chvili, kdy ptibuzni zjisti, Ze je neobvyklé jednani projevem psychické poruchy, mohou
mit pouze neurcitou predstavu o tom, co konkrétni porucha, nebo duSevni nemoci obecné,
obnasi. Zaroven mivaji obavy ze stigmatizace. Spole¢n¢ s tenzi, kterd provazi nutkani ulevit
blizkému v utrpeni, se k celkové mife napéti Casto pfidavaji dalsi faktory naruSujici
rovnovahu v roding, jakymi jsou nejistota, pocity bezmoci a beznadéj. Rozhodnuti vyhledat

odbornou pomoc a pocatek odpovidajici 1écby predstavuje pro rodinu vyznamnou zatéz
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(Stengler-Wenzke a kol., 2006). Ptiznaky OCD, a zejména pak ritualy, se mohou zdat zvlastni
nebo bizarni. Pokud je jedinec realizuje na vefejnosti, piibuzni se mohou citit zahanbené a
obavat se nalepkujicich reakci. Rodiny Casto skryvaji psychické problémy svého ¢lena pred
okolnim svétem. Proces, v némz rodinni pfislusnici zacinaji pfijimat a rozumét piiznakim
poruchy a dasledkim, které se s ni poji, byva velkou vyzvou a ptedstavuje spise dlouhodoby
ukol nez zalezitost rychlého pfizpisobeni. Neni vyjimkou, kdyz proces smifovani se s
pfitomnosti psychiatrické diagndzy probiha po celou dobu trvani poruchy (Stengler-Wenzke a
kol., 2004b).

Co se tyka obsahu starosti a obav a uzivanych zptisobt zvladani napéti, blizi se rodiny
pacienti s OCD k rodindm pacientd se schizofrenii (Schulze & Angermeyer, 2003).
Protektivni chovani ptibuznych muize vyustit do potieby opakovaného ujistovani a
uklidiiovani, pfebirdni pacientovych povinnosti nebo osobni asistence pii provadéni ritudlt.
Podle Calvocoressiho a kol. (1995) mohou byt tyto vzorce jednani nalezeny az u tfetiny vSech
rodin s pacienty s OCD. Cooper (1996) se také pokusil identifikovat ptiznaky, které ptibuzné
nejvice rozrusuji. Jde zejména o agresivni obsese a obsese se sexualnim obsahem, a rouhéni
se Bohu.

Masovd média hraji klicovou roli v tvorbé obrazu psychiatrie a pacienti s duSevnimi
poruchami, a tak neptimo formuji strategie zvladani stresu rodin s ptibuznymi s OCD (Wolff,
1997, Wahl, 2000). Obraz psychiatrického pacienta tak, jak jej prezentuji média, vSak byva
matouci a zavadéjici (Hoffmann-Richter, 2000). Je tomu tak ¢astecné kvuli prevladajicimu
stereotypu, podle n€hoz jsou lidé s duSevni poruchou nebezpecni, neptredvidatelni a agresivni
(Gray, 2002, Nawka a kol., 2012, Nawkova a kol., 2012).

Stengler-Wenzke a kol. (2004a) realizovali rozhovory s piibuznymi pacientll s riznymi
duSevnimi poruchami, véetné 22 rodinnych piislusniki osob s OCD. Zaméfili se pfitom na
oblast zatéZe a stresu a identifikovali Ctyfi oblasti stigmatizace, které jsou typické pro rodiny
pacientii s OCD — charakteristiky poc¢atku poruchy, skryvani diagndzy, stigmatizace ze strany
zdravotnikid a retrospektivni stigmatizace. Cesta k diagn6ze OCD je ¢asto dlouha a obtizna.
Odbornici mohou nespravné posoudit symptomy a stanovit chybnou diagnézu. Laicka
populace muze jedince stigmatizovat, nebot’ ve spoleCnosti existuje mnozstvi ptredsudki
tykajicich se lidi, ktefi ,,se chovaji divn¢”. Ve chvili, kdy je jedinec spravné diagnostikovan,
byvéa on i jeho blizci v Soku a vyd&eny z nalepky psychiatrického pacienta. Sok a obavy
mohou byt natolik vyrazné, Ze on i jeho rodina mohou zcela popfit, ze je jeho neobvyklé
jednani projevem duSevni poruchy. Stigmatizace muze pfijit i z rodinného kruhu, zejména
2004b). Lidé s OCD a jejich rodinni ptislusnici zfidkakdy ptedstoupi pfed neinformované
okoli s tim, Ze se oni sami ¢i ptibuzny 1€¢i na psychiatrii. Radéji vSe skryvaji, aby se vyhnuli
stigmatizujicim reakcim. Socidlni izolace a vnimani diagnézy OCD jako tabu vytvati prostor,

kde pfibuzni a pacienti nemohou oteviené hovofit o svych starostech a tlaku, kterému celi.
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Obvykle existuje pouze nékolik malo lidi, ktefi jsou seznameni s celou situaci, a pacient je

tim, kdo rozhoduje, kdo miize byt do situace zasvécen.

Ptibuzni a pacienti také mohou zazivat stigmatizaci ze strany samotnych zdravotnikti. Pacienti
Casto navstivi nékolik riznych odbornikli na dusevni zdravi, ktefi je nelé¢i vzdy optimalné.
Zdravotnici mohou byt mélo empaticti a postrddat potfebné znalosti o poruse. Navic v
ptipadech, kdy pacient podstupuje individudlni terapii, ptibuzni ¢asto nabyvaji dojmu, ze byli
vylouceni z procesu 1écby a jiz se s nimi nepocita (Stengler-Wenzke a kol., 2004b). Piibuzni
také pripoustéli, ze v minulosti, zejména na pocatku rozvoje poruchy, sami svého blizkého
stigmatizovali. Tito rodinni pfislusnici pficitali své chovani a piistup nedostatku povédomi o
poruse, pocitim nejistoty a bezmoci. Pro tyto rodinné pfislusniky je obtizné byt podptrni a
empatiCti, kdyz jejich blizky ztraci nadgji, nebot’ zaroven bojuji sami se sebou.

Specificky ptipad ptfedstavuji rodiny, v nichz mad OCD jeden z rodi¢l. Jejich zdravé déti
obvykle posuzuji poruchu v intencich normality a nahled u nich roste pouze pozvolna. Neni
vyjimkou, Ze se ¢asem samy zacéinaji obavat, ze by mohly rozvinout symptomy poruchy. Z
tohoto thlu pohledu se zda byt Casto realizovand strategie zvladani, ktera spociva v izolaci od
ptibuzného s OCD, projevem snahy udrzet si vlastni dusevni zdravi (Stengler-Wenzke a kol.,
200443).

Ptiznaky poruchy piedstavuji zatéz pro celé rodiny jedinci s OCD a vykazuji dopad na
kvalitu zivota pacientd (Gurujaj a kol., 2008). Jedinci s OCD mivaji zpravidla nahled na své
onemocnéni a Casto vnimaji nutkavé myslenky a ¢iny jako nesmyslné a nechutné. Stavaji se
zavislymi na péci svych piibuznych a jejich porucha chronifikuje (Stengler-Wenzke a kol.,
2006). Dlouhodobé napéti, které usti do mezilidskych konfliktd a finan¢nich obtiZi, neni v
rodinach pacientti s OCD ni¢im neobvyklym (Tynes a kol., 1980, Cooper, 1996).

Teorie vyjadiovanych emoci v ramci rodinného systému je multidimenzionalni.

NejvyznamnéjS$im prediktorem efektu 1écby u OCD je mira kritiky. Podle Chamblesse &

cv v
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jedinec dlouhodobé¢ kritizovan nékterym z ¢lenti rodiny, sniZzuje se jeho sebeucta a za€ina mit
sebevycitky, které odrazi vysSi stupenn sebestigmatizace. V piipadech, kdy jsou v roding
pfitomny hostilni emoce, zvySuje se tenze, na coz blizky s OCD reaguje zvySenim kompulzi
ve snaze redukovat miru stresu (Keeley a kol., 2008). Takové vzorce rodinného chovani
vytvaii bludny kruh — jedinec je kritizovan a vnimad, Ze v rodiné pievladaji hostilni emoce.
Nasleduje vzestup kompulzi, coz opét vede k vycitkdm, kritice a napéti. Vysledny nartst
ritudlt snizuje efektivitu lécby. Vénovani pozornosti rodinnym interakcim a jejich korekci
muze napiiklad v ramci KBT napomoci zvySit uspéSnost 1écby téch, ktefi se potykaji s

hostilnimi a nadmérné kritickymi reakcemi ptibuznych.

Nejsou to vSak pouze konflikty a vycitky, které zhorSuji prognézu pacientit s OCD. Vysoka
emocni expresivita matek negativné ovliviiuje vysledek 1é¢by déti s OCD. Podle Perise a kol.
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(2013) nevede vysoka expresivita emoci u matek ke zhorSeni symptomd, ale je spojena s
poruchami chovani u déti a depresivitou u rodicti. Pokud je matka zvysené kriticka, vede toto
jednéni ke vzajemnému obvinovani rodi¢li a pocitim nadmérné osobni zodpoveédnosti za stav
ditéte. Zahlcovani emocemi ovliviiuje miru obsedantné¢ kompulzivnich pfiznakd u déti a
stupent deprese a Uzkosti u rodi¢l. Pokud ¢len rodiny pfipisuje negativni udalosti tomu, ze
jeho blizky ma OCD, jedinec profituje z 1écby méné nez ten, jehoz rodina po obétnim
berankovi nepatra (Renshaw a kol., 2005). Pfidame-li k zavedené technice expozice a
prevence ritudlit nékolik rodinnych sezeni, mohou byt sniZzeny negativni vlivy rodinnych
prislusniki pacienti s OCD. Vyzkum Grunese a kol. (2001) ukézal, ze pacienti, jejichz
ptibuzni se zucastnili podobné intervenéni skupiny, zaznamenali vétsi redukci symptomu ve
srovnani s témi, jejichz rodiny se sezeni netcastnily. Vykazali také vyznamné niz§i miru
ptiznakt deprese. Ucast na intervenénich sezenich vedla v rodinach k vétsimu poklesu
emocni expresivity ve srovnani s rodinami, které na sezeni neparticipovaly.
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1.9 FARMAKOLOGICKE A BIOLOGICKE PRISTUPY
V LECBE OBSEDANTNE KOMPULZIVNI PORUCHY

Inhibitory zpétného vychytavani serotoninu (SRI) (clomipramin), selektivni inhibitory
zpétného vychytavani serotoninu (SSRI) (fluoxetin, fluvoxamin, sertralin, paroxetin,
citalopram) a inhibitory zpétného vychytavani serotoninu a noradrenalinu (SNRI)
(venlafaxin) se ukazaly efektivni medikamentozni 1é¢bou pro redukci obsesi a kompulzi
(Jenike a kol., 1990, Montgomery a kol., 1993, Koran a kol., 1997, Bejerot & Bodlund 1998,
Fallon a kol., 1998, Albert a kol., 2002, Pallanti a kol., 2002, Denys a kol., 2003).
Clomipramin je povazovan za standard pro 1é¢bu OCD. Zlepseni se objevuje pozvolna, mezi
5. - 12. tydnem. Objevuji se typické nezadouci ucinky, jako je sucho v ustech, tremor, sedace,
nauzea a u muza problémy s ejakulaci (Prasko & Sandoval, 2013). Ptestoze clomipramin byl
nejvice studovanym lékem pro OCD, meta-analyzy ukazuji, Ze neni lepSi nez jiné
serotoninergni 1éky (Abramowitz, 1997, Pigott & Seay, 1997) a nov¢jsi SSRI jsou obecné
lépe tolerovany. Za prvni volbu v 1é¢bé OCD jsou v soucasnosti tedy pokladany SSRI, nebot’
maji méné nezadoucich Uc€inkl neZ clomipramin. Mezi jednotlivymi SSRI nebyl v t¢innosti
prokazan rozdil. Uginnost byla také v mensich studiich prokidzina u venlafaxinu a
mirtazapinu (Koran a kol., 2005). Tyto 1éky redukuji OCD symptomy V pruméru asi 0 50 %
podle Y-BOCS, a vétsina pacienti dosahuje skére pod 16 po 10-12 tydnech 1écby.
Antidepresiva sice zpravidla vedou ke zlepseni stavu u 65-70% pacientt, ale ani zdaleka nelze
mluvit o dosazeni remise — ta je spiSe vzacnosti (Kaplanova & Hollander, 2003). Davkovani
antidepresiv je u OCD vyssi nez u deprese a efekt 1écby se objevuje pozd¢ji. Patrny efekt
lécby je moZné zaznamenat po 2-3 mésicich podavani nejvyssi tolerované davky
antidepresiva. Nizké davky antidepresiv, které funguji u deprese ¢i tzkostnych poruch, zde
vétSinou pomdhaji malo. Vice autori dokonce uvadi jako nejvhodnéj$i u rezistentnich
pacientil ,,supramaximalni davky*, u SSRI ¢asto dvojnasobek doporucené maximalni davky
(Hollander & Simeon, 2009). Vzhledem k tomu, ze pfi vysazeni medikace po roce 1éCby
dochazi az u 90 % pacientd k relapsu (Pato a kol., 1988), je dlouhodoba a nékdy i celozivotni
1é¢ba nutnosti (Kaplanova & Hollander, 2003).

VétSina hodnoceni fikd, Ze serotoninergni 1éky se nelisi v poméru ucinnosti. Mechanismus,
kterym redukuji OCD symptomy je malo srozumitelny. Tyto Iéky neucinkuji zpravidla 1épe
nez expozice se zabranou odpovédi (Kozak a kol., 1988), ani nemusi vést k vetsi Gcinnosti
KBT 1é¢by jak ukazala fada studii (Cottraux a kol., 1990, Foa a kol., 2002, Kampman a kol.,
2002, Foa a kol., 2005), i kdyz v jedné ze studii byl posilujici u¢inek prokazan (Simpson a
kol., 2008), podobné¢ jako v recentni meta-analyze, ktera kalkulovala miru efektu (effect size)
jak u studii, které srovnavaly léky s behavioralni terapii, tak samostatnych studii bez ptimého
srovnavani (Romanelli a kol., 2014). V rutinni klinické praxi jsou medikamentozni 1écba a
KBT casto kombinovany (March a kol., 1997). U farmakoterapie plati, ze pokud je 1écba
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pferusena, nasleduje Casto relaps. KBT spolu s medikamentdzni 1é¢bou pacienta ochramuje
pted relapsem i kdyz je medikace vysazena (Kozak a kol., 1988). Pii rezistenci na podavani
antidepresiv jsou zpravidla k augmentaci jejich efektu ptidavana antipsychotika (Saxena a
kol., 1996, Fitzgerald a kol., 1999, Atmaca a kol., 2002, Hollander a kol., 2003, Bystritsky a
kol., 2004, Connor a kol., 2005).

Pacienti, ktefi nereaguji na 1écbu farmaky a KBT a jejichz chronické symptomy vyrazné
zasahuji do bézného fungovani, mohou podstoupit neurochirurgicky zakrok (Dougherty a
kol., 2002). Cingulotomie, pfedni kapsulotomie ¢i orbitalni frontalni leukotomie jsou postupy,
pii kterych se prerusi drahy vedouci z frontdlni kiiry do bazalnich ganglii. K vyznamnému
zlepseni dochazi u vice nez 2/3 pacientl, z nichz asi u 1/3 ptiznaky zcela vymizi (Bourne a
kol., 2013). Zda se rovnéz, Ze hlubokd mozkova stimulace s vnofenim pacemakerovych
elektrod do oblasti ptedni Casti capsula interna piinasi zlepSeni i u na lécbu rezistentnich
pacientl s OCD, zatim jsou vSak poCty pacientd malé (Tsai a kol., 2014).
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1.10 PSYCHODYNAMICKA A PODPURNA
PSYCHOTERAPIE U OBSEDANTNE KOMPULZIVNI
PORUCHY

Psychoanalyza nebo jiné formy dynamické terapie vychézeji z ptedpokladu, Ze obsese a
kompulze jsou pouze piiznaky skrytych, nevédomych problému (Chlebowski & Gregory,
2009).

Cilem terapie, v jejichz sezenich je pacient veden k tomu, aby o svych problémech mluvil, je
odhalit tyto skryté faktory a vyfesit je. Za dulezity se také povazuje vztah, ktery se rozviji
mezi pacientem a terapeutem a uvadi se, ze hraje ulohu jak pfi vynofovani konflikti a
vzpominek, tak pfi jejich vyfeseni (Greist, 1990).

Pacient mize dochazet na terapii dvakrat tydné, nebo dokonce Castéji, po dobu dvou az tii let.
Vysledky tohoto typu terapie nejsou vSak u OCD dostatecné. Nekdy pravidelna
psychoterapeuticka sezeni umozni jedinci 1épe porozumét svym problémim nebo ziskat lepsi

nahled na Zivot, ale obsese a kompulze zpravidla ovlivnény nejsou.

Studie o efektivité téchto piistupti chyb&ji. Umoziiuji v§ak propracovat zivotni piibéh pacienta
a zvysit sebeporozuméni. Lze je kombinovat s farmakoterapii i s expozi¢ni 1écbou (Levine,
2004, Kempke & Luyten, 2007, Chlebowski & Gregory, 2009). Dosud rovnéZz neexistuji
presvédcivé dikazy, ze by skupinova dynamicka terapie mohla hrat v terapii pacienti s OCD
néjakou specialni roli kromé v§eobecné podpory (Boyarsky a kol., 1991).

Podptirné skupiny pro klienty jsou vSak prospésné, pokud slouzi jako dopln€k individuélni
kognitivné behavioralni terapie. Do podpirnych skupin mohou byt zalenéni také rodinni

pfislusnici.
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1.11 KOGNITIVNE BEHAVIORALNI TERAPIE

Kognitivné behavioralni terapie zahrnuje mnoho pfistupd. V této ¢asti jsou uvedeny pouze ty,
které jsou povazovany za uspésné u OCD pacientll a maji pro to dikazy v kontrolovanych
studiich (March a kol., 1997). Je fada pfistupt, zejména ve 3. vin¢ KBT, které mohou byt pro
tyto pacienty uzite¢né, bohuzel se o jejich efektivité v této indikaci vi dosud malo. Nize jsou
uvedeny formy KBT, jez jsou v 1écbé pacienti s OCD v dnes$ni dobé povazovany za 1écbu
prvni volby.

1.11.1 Behavioralni terapie

Behavioralni terapie pouziva dlouhodobé expozice situacim vyvolavajicim obavy, které jsou
spojeny s obsesemi a zabranu neutraliza¢ni odpovédi, coz znamena blokovani mentélnich
nebo zjevnych ritudlll. Postupna expozice za¢ina od lehc¢ich situaci a pokracuje ke stale tézSim
a téz8§im podnétim. Cilem pfitom neni uzkost zcela odstranit, ale naucit se ji tolerovat.
Pacient spolu s terapeutem sestavi hierarchii podnétl, které vyvolavaji tizkost a nuti jej délat
ritualy. A témto podnétiim se nésledné postupné vystavuje podle obtiznosti. Je dilezité, aby
expozice postupné zahrnula i podnét, ktery vyvolava nejvétsi tizkost. Béhem expozice si
pacient zaznamenava subjektivné prozivanou tzkost. Ma tak moznost poznat a naucit se, zZe
uzkost se nakonec bude snizovat sama bez ritualti. A ¢im castéji se obavané situaci vystavi,
tim rychleji se tizkost snizi.

Tato 1éCba je zaloZena na pocateCnich vyzkumech o tom, ze obsese provokuji izkost nebo
diskomfort a kompulze je redukuji (Rachman & Hodgson, 1980). Zjistilo se, ze dlouhodobé a
opakované expozice obavanym situacim vedou k redukci emocéniho rozruseni, dochazi k
habituaci, takZe podnét pro obsese jiZ nespousti tenzi ¢i jiné frustrujici emoce. Expozice jak se
zd4, méni 1 postoj jedince k obsesim, stavaji se méné rusivymi, oekavané nebezpeci se zda
méné pravdépodobné, a co se tyka jejich schopnosti zvladat spoustéci podnéty, umi si Iépe
poradit. Zda tento postup méni také ostatni typy presvédceni, jako je nadmérna odpovédnost a
perfekcionismus neni jasné. V kazdém piipadé behavioralni terapie mize napomoci k poklesu
az vymizeni obsesi a kompulzi.

Meta-analyzy z vice nez tficeti otevienych i kontrolovanych studii se stovkami pacientl
ukazuji, Ze expozice se zabranou odpovédi je vysoce efektivni. V meta-analyze Abramowitz
(1997) potvrdil tato zjisténi a ukazal, ze vice sezeni s dlouhodobéjsimi expozicemi vede k
veétsimu uspéchu terapie. Studie s pouzitim hodnoceni pomoci Y-BOCS na posouzeni
vysledkt ukazalo redukci prumérného skore, ze zhruba 25 bodu pied terapii, na 10-17 bodu
po patnacti az dvaceti sezenich (Steketee & Frost, 1998). Vétsina pacientu (75-80%), ktefi
vstoupili do terapie, méla vétsinou z 1é¢by znaény prospéch. Lepsi progndza byva spojovana s
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vysSim socioekonomickym statutem, epizodickym charakterem onemocnéni a s pfitomnosti
precipitujicich udalosti (Karno a kol., 1988).

Avsak na druhou stranu asi 25% pacientli odmita expoziéni 1é¢bu. Pokud zahrneme odchody z
terapie, selhani terapie spolu s relapsy, nakonec pouze asi 50% pacientll ma z expozicni 1éCby
profit. Je zde prostor pro zlepSeni, zejména snizenim poctu pacientll, ktefi odmitaji terapii.
Hiss a kol. (1994) snizili pocet relapsu zahrnutim strategii redukujicich relaps, kam patii
piiprava na budoucnost a v€asné zahajeni expozic pii znovuobjeveni se ptiznakd.

Vysledky vsak ukazuji, Ze ptiblizn€ 50% pacientli nereaguje optimalné na behavioralni
pfistupy, a to ani v kombinaci s farmakoterapii. Mezi faktory, které souvisi s rezistenci
k 16¢bé¢, patii to, ze se pacient plné nepodili na expozicich béhem i mimo sezeni, ztistava ¢ast
vyhybavého chovani, nedochazi ke zméné presvédéeni o tom, ze vynechani ritualii povede k
tragédii. U velkého poctu respondérii navic pietrvavaji rezidualni ptiznaky.

1.11.2 Kognitivni terapie

Ackoliv je medikament6zni a behavioralni terapie u OCD uc¢innda, vyzkumy ukazuji, ze je
tomu tak i u samotné kognitivni terapie. Také studium prediktorti vysledku behavioralni
terapie ukazuje na potifebu zvazit pouziti technik kognitivni terapie. Nedostatecny nahled a
tézka deprese se ukdzaly byt potencidlnimi problémy v IéEbé pouzivajici expozice se
zabranou odpovédi (Foa, 1979, Steketee a kol., 2001, Steketee & Shapiro, 1995). Kognitivni
techniky mohou byt zvlasté uzitené u OCD s komorbidni depresi, nebot” kognitivni metody
se ukazuji u deprese jako velmi G¢inné (Beck 1976). Nékteré studie ukazaly, Zze depresivni
nalada u pacientti s OCD dobfe reaguje na kognitivni terapii (Cottraux a kol., 2001).

Mezinarodni skupina na OCD zaméfenych vyzkumnikd (OCCWG, 1997, 2003, 2005)
identifikovala domény dysfunkénich piesvédéeni a procesni faktory spojené s obsesemi a
ritudlnim chovanim: kladeni nadmérné dileZitosti na kontrolu nad nutkavymi mysSlenkami,
nadhodnocovani hrozby, nesnasenlivost nejistoty, nadmérna odpovédnost a perfekcionismus.
Postupy kognitivné terapie byly specidlné navrzeny tak, aby ovlivnily pfesvédceni v kazdé
z téchto oblasti, coz piineslo dobré vysledky (Wilhelm a kol., 2004a). Pacient je veden k
postupnému piehodnoceni svych obav tak, aby dosel k presvédceni, ze to, ¢eho se obava, se
ve skuteCnosti velmi pravdépodobné nestane. Vzhledem k rtznorodosti OCD, dilezitou
oblasti vyzkumu byl vyvoj specializovanych piistupli s cilem zlepsit odezvu OCD subtypii
(Taylor a kol., 2006).

Individudlni kognitivni terapie

Prvni kontrolovana studie kognitivni terapie OCD byla provedena v Holandsku
Emmelkampem a kol. (1988) s pouzitim racionalné - emo¢ni terapie (Ellis, 1962). Tato studie
a nasledujici studie (Emmelkamp & Beens, 1991) dokéazala, ze kognitivni metody jsou
podobné efektivni jako expozice se zabranou odpovédi. OvSem kombinace kognitivnich
metod a expozicnich technik nebyla v téchto studiich efektivnéj$i nez samostatné pouziti
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jedné z metod. Van Oppen & Arntz (1994) publikovali prvni studii k pfezkoumani ¢isté
formy kognitivni terapie, ktera pfisn¢ zahrnovala pouze behaviordlni experimenty bez
jakychkoliv expozic. Tuto 1é€bu autofi srovnavali s expozi¢ni 1é¢bou. Kognitivni metody byly
postaveny na zakladé modelu Becka (1976) a Salkovskise (1985). Oba pfistupy, tedy jak
kognitivni terapie, tak expozice se zabranou odpovédi, byly po 16. sezenich srovnatelné
ucinné.

Cottraux a kol. (2001) testovali ucinnost dvaceti sezeni kognitivni terapie jednou nebo
dvakrat tydné, za pouziti podobné metody, jako ve studii Van Oppena s Arntzem (1994) a
srovnavali ji s intenzivni 1écbou expozicemi se zabranou odpovédi. Obé metody byly opét
uéinné a jejich efekt se mezi sebou nelisil. V katamnestickém ro¢nim sledovani se u 76%
pacientd vedenych kognitivni terapii a u 97% pacienti léCenych expozicemi se zabranou
ritualu stav nezmeénil a u 25% se dokonce dale zlepsSoval. Celkové se expozi¢ni 1é¢ba ukazala
o néco efektivnéjsi v redukeci OCD ptiznakt, kognitivni terapie pak vedla k vétsi zméné
maladaptivnich piesvédéeni a depresivnich nalad.

Freeston a kol. (1997) kombinovali kognitivni techniky s expozi¢nimi metodami a srovnavali
1écené pacienty s kontrolni skupinou, ktera byla na listin¢ ¢ekatelii. KBT zahrnovala edukaci
o kognitivnim modelu, na magnetofonovém pdsku nahranou expozici obsesim, zabranu
odpovédi a rizné dalsi kognitivni techniky a také prevenci relapsu. Kognitivni techniky byly
zacileny na restrukturalizaci intruzivnich myslenek, perfekcionismus, nesnesitelnost nejistoty,
potiebu kontrolovat myslenky, pfehnanou odpovédnost a precefiovani nebezpeci. Tento typ
KBT se ukazal byt vysoce efektivni jak ve snizeni ptiznaktt OCD, tak v poklesu vseobecné
uzkostnosti a depresivnich pfiznaki. Po Sesti mésicich sledovani u 53 % pacientll zlepSeni
pretrvavalo.

Skupinova kognitivni terapie

Kognitivni metody pouzivané ve skupinové terapii OCD vedly k mensimu uspéchu nez v
individualni terapii. Cordioli a kol. (2003) kombinovali kognitivni a behavioralni metody v
dvaadvaceti hodinovych sezenich a porovnavali je s kontrolni skupinou. I kdyz skupinova
KBT pfinesla benefit u 16ti z 23 pacienti, polovina z nich méla stale vyznamné ptiznaky a
spoluprace byla horsi pro obavy z expozice.

McLean a kol. (2009) pouzili velmi podobny format se skupinou s expozicemi a zabranou
odpovédi nebo kognitivni terapii a srovnavali je s kontrolni skupinou. PfestoZe obé 1écby byly
ucinnéjsi nez vysledek u kontrol, byla 1é¢ba expozicemi se zabranou rituali efektivnéjsi nez
kognitivni terapie a tento efekt byl patrny 1 po tfech meésicich. Nedostate¢ny tucinek
kognitivné terapie ve srovnani s pifedchozimi studiemi byl vysvétlovan skupinovym
formatem, ktery nemusi umoZnit dostate¢né vénovani se individualnim OCD piesvédcenim.
U pacientd doSlo ke zméné pouze v jednom z jadrovych schémat, zatimco u individualni
terapie doslo ke zméné vSech, které pacient mél.
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Souhrnn€, vyzkum efektivity Cisté kognitivni terapie ukazuje, Ze tyto metody jsou efektivni v
[éEbé OCD, podobné jako expozice se zabranou odpovédi, 1é€ba by v8ak méla byt pouzivana
individudln€. Kognitivni terapie miize mit vliv, krom¢ snizeni OCD piiznakt, na efekt u

pfidruzenych depresivnich pfiznakd, uzkostnych ptiznaki a maladaptivnich presvédceni.
Role kognitivnich piistupit v motivaci proti odchodu z terapie nebo v zdbrané relapsu

Akceptace a spoluprace v 1&¢bé je u OCD velmi dulezita. Asi 25 az 30% pacientli odmita
terapii expozicemi se zabranou odpovédi a kolem 15 az 20% ji déla nedostate¢né, dalsich
20% po ukonceni 1é¢by relabuje (Riggs & Foa, 1993). Z téchto udaju je ziejmé, ze zistava
velké mnozstvi pacienttl, kteii z klasického ptistupu nema velky uzitek. Na rozdil od expozice
se zébranou odpovédi kognitivni terapii odmitd minimum pacientti a béhem 1é¢by predcasné
ukon¢i mezi 10-15% (Wilhelm a kol., 2004). Zda se tedy, Zze omezeni pouziti expozic a jejich
nahrada behavioralnimi experimenty je pro mnoho pacientl vice pfistupna. Kognitivni terapie
muze byt obzvlasté prospesna pro pacienty s Cistymi obsesemi, ktefi maji pouze mentalni a
nikoliv behavioralni ritualy, kde je hor$i odpovéd’ na expozi¢ni 1é¢bu (Abramowitz, 2001,
2002, Christensen a kol., 1987, Mataix—Cols a kol., 2002), nebot’ je ¢asto obtizné naplanovat
vhodné expozice a metody na zabranu mentalnich rituald. Freeston a kol. (1997) dosahly
vybornych vysledkil s t€émito pacienty pouzitim kognitivnich metod s nahranymi obsesemi na
magnetofonovy pasek. Kognitivni terapie ma také velmi dobry vysledek u pacientd se
sexualnimi, religidznimi obsesemi a obsesemi s agresivnim obsahem (Wilhelm a kol., 2009).
OvSem prace spacienty S primarnim hromadénim a sbiranim se dafi relativné méné
(Abramowitz a kol., 2003, Black a kol., 1998, Mataix - Cols a kol., 2002, Hartl a Forst 1999,
Steketee a kol., 2000).

1.11.3 Kognitivné behavioralni terapie obsedantné kompulzivni poruchy

Kognitivné behavioralni terapie integruje postupy, ve kterych se kombinuji zdkladni KBT
strategie se strategiemi zaméfenymi na jadrova schémata (Sookman a kol., 2001,
Abramowitz, 2006, Clark, 2005, Prasko a kol., 2007).

Strategie KBT u obsedantné kompulzivni poruchy
(a) Psychoedukace

VétsSiné pacientll pfinasi vyraznou ulevu dikladngj$i seznameni s vlastni poruchou a jeji
1écbou (Prasko a kol., 2003). Na konci tivodniho rozhovoru (ktery obvykle trva 1,5-2 hodiny)
si stanovi terapeut piedbéznou formulaci o povaze a rozsahu problému (Tabulka 4). Nasledné
Ji po dalsim kompletnim vySetfeni s pacientem prodiskutovava, aby mu mohl vysvétlit smysl
dalsiho 1é¢ebného postupu podle modelu Salkovskise (1989).
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Predisponujici faktory: Precipitujici Udrzujici faktory: Protektivni
V 5 letech hadky rodicd, kdy odchdzeli pry¢. Rozvod faktory: NemuUzeme faktory:
rodicd v jeho 7 letech. Otec si je nebral. Matka zacala pit Studium VS s partnerkou otéhotnét. Premyslivost,
alkohol a ja jsem se staral o mladsiho bratra. a nynéjsi Zabezpecovani a motivace ke

vztah vyhybani se situacim, zméne, vytrvaly

s partnerkou | kde citim Gzkost. sportovec
Jadrova schémata: Jak vznikla: matka mi fikala, at se staram o bratra, také éasto
O sobé: Nejsem dobry, jsem vinen fikala, Ze ji utrapime, Ze si néco udéld. Mnohdy lezela opila na
O druhych: Jsou nezodpovédni. zemi a ja myslel, Ze umira.

O svété: kdykoliv se mUze stat katastrofa

Podminénd pravidla: Vliv na zpusob Zivota:

e Nesmim udélat chybu, musim vidy viechno kontrovat, | Vyhody: vidy jsem se snaZil véci délat dobre az perfektné, mél
jinak se néco stane dobré znamky ve skole. Pritelkyné ocenuje, Ze jsem spolehlivy a

e Pokud na néco $patného myslim, pfedejdu tomu zodpovédny.

e Pokud na néco $patného myslim, stane se to. Nevyhody: Travim v praci hodné casu, protoze odkladam praci,

ale $éf je mUj kamarad — uz mu to ale zacalo vadit.

Hlavni soucasné potize:
1. V praci vétsinu véci odkladam, a kdyz ji udélam, tak to kontroluji
2. Trapim se, Ze nemUzZeme zatim mit déti, Ze se to nedafi

3. Strach o matku a babicku, kdyz Ziji nyni s partnerkou daleko od nich

Obsese: Emoce: Chovani / kompulze:

,Co kdyz jsem to nezkontroloval poradné?!“ Napéti Opakované ¢tu, mazu a piSu znovu. Volam
,Co kdyz se nékomu néco stane!” Strach pfitelkyni, ¢i jinym, zda se jim néco nestalo.
»Musim na to myslet, aby se to nestalo!“ Bezmoc

,Nesmim délat Zadny ukol, kdyz se necitim dobie”

Socialni situace: Télesné zdravi a priznaky:

Ziju s ptitelkyni. PFatele mam, jezdime na basketbal a vylety Jsem télesné zdrdv. Zadné télesné priznaky
V praci mam dobré vztahy, $éf je kamardd, ale uz mu trochu vadi | kromé napétia Unavy si neuvédomuji.
nesplnéné ukoly (vycitd mi, Ze jsem pomaly.
1xza 14 dni jedu z mamou a babickou.

Dalsi potize, problémy, obavy:
Mam strach, Ze nebudeme moci mit dité, nejde nam otéhotnét. Mam strach, az se to podafri, zda dité nebude postizené.

Tabulka 4: Formulace pripadu

(b) Kognitivni restrukturalizace

Kognitivni restrukturalizace vede k pochopeni souvislosti mezi ptiznaky, usmérnénim
nahledu na obsese a nutnosti vykondavat ritudly. Dilezitym krokem je testovani platnosti
obsesi. Vétsina lidi OCD ma zpocatku pocit, Ze obsese vyjadfuji urcitou pravdu, byt ji
zpravidla zcela nevéri. Taktéz je vétsSina jedinci s OCD presvédcena, ze jejich chovani ma
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rozumny zaklad, i kdyz je v soucCasné dobé trochu pifehnané. K testovani Se pouzivaji

induktivni otazky.

Kognitivni restrukturalizace na Grovni prace s automatickymi mysSlenkami sama o sob¢ jesté
nesta¢i na zvladani obsesi a kompulzi, ale je vyznamnym doplitkem expozicni 1écby a
zabrany ritualu. Nékdy muze byt kontraproduktivni — stava se novou kompulzi. Podstatnéjsi
je tedy testovat metakognice a piesvédéeni, ktera o svych obsesich jedinec ma (Tabulka 5).

CAS SITUACE OBSESE EMOCE KOMPULZE RACIONALNi REAKCE NA VYSLEDEK
METAKOGNICI
Utery Co jsem Co mi presné Co jsem Co jsem udélal ke Jakd je rozumna odpovéd na 1. Nakolik nyni véfim
8.4. délal? Naco | bézelo hlavou? citil? snizeni napéti? automatickou myslenku? meta-kognici?
jsem myslel? (Nakolik tomu Jak silné? Pocet? Trvani? 2. Jak se nyni citim?
vérim) (0-100%) 3. Co udélam pristé?
Jak to hodnotim,
co miv hlavé
probéhlo?
8:15 | Mam v praci | Obsese: Jen jsem zapnul | Napadlo mé to uz mockrat a | Strach 20%.
zadit Co kdyZ se Petfe | Strach 90% pocitac a nedélal | nikdy se ji nic nestalo, je to jen | Napéti 30%.
programovat | (pfitelkyné) néco jsem s nim nic vic. | obsese. Bezmoc 0%
stane? Vztek na | Vhlavé jsem se
Metakognice: sebe 90% snazil si fict, Ze se | To, Ze mé napadne néco | 3. Hned oteviu pocita¢ a
Tim, Ze na to to nestane. NeZ | neznamend, Ze se to hned | zanu pracovat
myslim, tak se to jsem to fekl | stane, na to jsou potreba
urcité stane. sprdvné, Ze jsem |spiSe cCiny neZ slova, (i
Metakognice: Zklidnéni tomu mohl véfit. napady.

Jesté Ze mé to

40%

napadlo, muzu Premyslel jsem o | Clovék nékterym vécem mize
tomu predejit tom, Ze budu | predejit, ale jen tém, které se
tim, Ze o ji vinen, pokud se ji | ho bezprostfedné tykaji. Neni
zkontroluji a néco stane potfeba kontrolovat druhé,
feknu ji at si da pokud to snad nejsou malé
pozor. Pfremyslel jsem o | déti.

tom, Ze tohle muaze
hrozit i babicce a
mame.

Tabulka 5: Denni zaznam obsesi a kompulzi — testovani metakognice

(c) Expozice v imaginaci a prdce s katastrofickym scéndi'em

Expozici v imaginaci provadime tehdy, nelze-li pacienta vystavit pfimo obavné situaci, nebo
pokud hlavni slozku pacientovych obsesi tvoii predstava urcité katastrofy. Podle nutkavych

predstav Si pacient vytvaii popi
opakovan¢ imaginuje do spontanniho poklesu napéti a tzkosti. Tato KBT strategie byva

katastrofy, které se obava, a tuto pfedstavu s nim terapeut

naro¢nd nejen pro samotného pacienta, ale 1 pro terapeuta, nebot’ ten musi byt schopen
dlouhou dobu opakovat li¢it ¢asto velmi nepfijemné scény - napt. jak pacientka vrazi svému
malému ditéti niz do oka a vSude kolem je plno krve. Vyhodou tohoto postupu je, Ze si
terapeut sam oveéfi desenzibilizujici ucinek opakovaného prozivani téchto vysoce
zzkostiujicich predstav. I pfi této metodé postupujeme jako u expozice in vivo - od méné

nepiijemnych predstav k piedstavam nejvice nepiijemnym.
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Zvlastnim ptipadem expozice v imaginaci je opakovana expozice vii¢i obsesim u pacienti bez
zjevného kompulzivniho jednani. Vzhledem k tomu, Ze u téchto pacientt nelze vyuzit metody
zabrany zjevnych ritudld, je tieba, aby se tito pacienti opakované a dlouhodobé vystavovali
svym obsedantnim mySlenkam a predstavam, bez provadéni skrytych (mentalnich) ritudli.
Jednou z nejcastéji pouzivanych metod je nahrani si nutkavé myslenky na audiokazetu
(,,Zabiju svého syna!“) a opakovany poslech, kdy trvani nahravky ma byt kolem 30 az 45
minut. Po kazdém opakovani obsedantni myslenky se doporucuje pauza cca 30 vtefin. Tuto
nahravku pak pacient za domadaci ukol nékolikrat denné soustiedéné posloucha, piicemz
neprovadi mentalni ,,neutralizujici* ritudly a zaznamendva si opakované (napi. kazdych 10
minut) miru své nepohody. Pozdé&ji pacient posloucha tuto nahravku v obtiznych situacich,
napft. v pfitomnosti syna. Az se pacientovi daii poslouchat tuto nahravku bez neutralizaci a jen
s mirnym stupném nepohody dostane za kol vyvolavat si tyto obsese imyslné bez provadéni
neutralizace, nejdiive v neutrdlnich situacich, pozdéji v situacich, kde se tyto obsese ptivodné
objevovaly.

(d) Expozice se zdabranou ritudlit

Expozice se zdbranou ritudlu je klicovou sloZkou terapie. Podle podrobného spole¢né
sestaven¢ho planu postupujeme od lehéich expozic k t&€z§im, omezujeme kompulze,
posilujeme udrZzeni dosavadnich pokrokli a postupné pacientovi predavame zpét
zodpoveédnost za planovani dalSich krokd v 1é¢bé. Expozice je vystaveni se podnétim, které
vyvolavaji uzkost, zatimco zabrana obrannym ritudlim je chovani, pii kterém Se pacient
pokousi vydrzet uzkost navozenou obsedantni mySlenkou nebo pfimo spoustéem, aniz by
vykonal ritual. Cilem neni uzkost odstranit, ale naucit se ji tolerovat a zvladat bez rituald.
Pfed zahajenim provadéni expozice se sestavuje seznam vSech situaci a ¢innosti, kterym se
pacient vyhyba, a které spoustéji obsese, a fadi se dle miry emocionalni nepohody (Uzkosti,
napéti), kterou vyvolavaji, od nejhorSich po jen mirn€ nepiijemné. Expozici zacindme
poloZzkami pro pacienta leh¢imi (Tabulka 6).
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Sahat na klidy dvefi ve Skole celou rukou.

Cestovat v MHD a dotykat se madel, sedat si a dotykat se rukama sedacek

Nejit si umyt ruce poté, co se mé dotknou rodice, ktefi prisli zvenku.

Nechat si na sobé obleceni, které jsem mél venku a neprevléknout se.

Ve skole se dotknout jednoho spoluzaky, ktery i prijde necisty.

Nejit se osprchovat po prichodu domd.

Zkusit spat neosprchovany pres noc.

Dotykat se popelnic a jit pak spat bez umyti rukou i téla a rano si vzit ty samé véci na sebe.

ool SNt B WEINE

Tabulka 6: Kroky postupného ndcviku pri obsesich se strachem z kontaminace
(€) Prdce s jadrovymi schématy a podminénymi piedpoklady

Prvnim krokem je zjisténi, jak jsou schémata spojena s obsesemi a kompulzemi a s problémy
Vv zivot¢ a jak ovliviiuji fungovani jedince v jednotlivych oblastech Zivota i v souc¢asné situaci.
Mapuji se zazitky spojené s vytvofenim schémat a jejich udrzovanim od détstvi po soucasnost
(Prasko a kol., 2007). Pacient je veden k tomu, aby si uvédomoval vyhody a nevyhody
kazdého schématu a vytvofil si seznam udalosti od détstvi do soucasnosti, které zpochybiiuji
platnost tohoto dysfunk¢éniho schématu. Nakonec se pokousi vytvofit si novy postoj, ktery
vytvaii vyvazenéjsi pohled na sebe a na druhé lidi, a spole¢né s terapeutem diskutuje o tom,
jaké nové chovani by z ného mohlo vyplyvat. Toto (adaptivnéj$i) chovani si pak zkousi
formou behavioralnich experimenti v kazdodennich situacich a zjistuje, zda mu to pfinasi
prospéch.
(f) ReSeni problémii v fivoté

Reseni problémi piedstavuje strukturovany proces, ve kterém se terapeut s pacientem
zabyvaji aktualnimi zivotnimi problémy a konflikty jedince, snazi se o hledani dostupnych

aktivnich strategii, vedoucich k eliminaci problému v Zivoté (Prasko & Kosova, 1998, Prasko
a kol., 2007).

(9) Pfiprava na budoucnost a kontrola relapsii

Pted ukoncéenim 1é¢by je dilezité probrat jednotlivé zvladnuté kroky, rekapitulovat dosazené
uspéchy i zptisob, jakym jich bylo dosazeno. Nasleduje pfiprava na budouci mozné stresujici
situace a probrani moznosti jejich feseni (Sipek & Prasko, 1996). Pacient je povzbuzovan, aby
dale pokracoval v expozici vSem situacim, kterym by mél chut’ se vyhnout a aby nedélal
neutralizacni reakce. Byvéa upozornén na to, Ze obsese i kompulze se mohou vrétit, ale Ze je

Vv jeho moznostech s tim, co se naucil, je zvladnout.
1.11.4 Terapeuticky skupinovy program v dennim stacionaii PCP (ODDELENI 19)

Skupinova KBT terapie ve smiSené skupin¢€ pacienti s iizkostnymi poruchami v dob¢, kdy
jsem v centru pracovala, trvala 6-8 tydnt a pro pacienty s OCD obsahovala kroky skladajici
se z psychoedukace, vytvofeni seznamu obsesi a kompulzi, kognitivni restrukturalizace
obsesi, expozicni 1éCby se zabranou kompulzi podle hierarchie obtiZznosti, praci
S podminénymi pfedpoklady a jdédrovymi schématy a feSeni problému. Program byl doplnén
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nacvikem komunika¢nich dovednosti, ergoterapii a sportem. Taktéz bylo soucasti i
psychodrama a skupina o vlastnim piib&hu pacienta.

1.11.5 Internetovy program pro lé¢bu OCD

V poslednich deseti letech doSlo k rychlému rozvoji internetové psychoterapie uzitim
modularnich programti umisténych na webovych strankdch. Dtvodem vzniku téchto
programi, které se uzivaji jako terapeutické programy u panické poruchy, socialni fobie,
generalizované tzkostné poruchy a deprese, jako psychoedukacni programy i u bipolarni
poruchy, je umoznit i pacientum, ktefi by jinak do terapie nepfisli, naptiklad proto, ze ziji na
odlehlych mistech, pracuji v nepfiznivy ¢as nebo se prosté do terapie s terapeutem stydi ptijit,
aby se mohli 1é¢it. Cetné kontrolované studie ukazuji, ze G&innost téchto programi je
podobna, jako u bézné psychoterapie u panické poruchy, deprese, PTSD, komplikovaného
truchleni, socialni fobie, mentalni bulimie i u OCD (Barlow a kol., 2005, Andersson a kol.,
2011, 2012). Pacient pokracuje v programu podle modulti, vyplituje dotazniky a zpracovava
domaci ukoly a terapeut mu dava zpétnou vazbu e-maily. Andersson a kol. (2011) ve
Stockholmu testovali 10. tydenni program uréeny pro pacienty s OCD v oteviené studii a
ukézalo se, ze u 61 % pacientll doslo k vyraznému zlepSeni stavu hodnocenému skalou Y-
BOCS a 43% doséhlo plné klinické remise. V nasledujici dvojité slepé randomizované studii
srovnavali tento program s podplirnym programem na internetu, ktery neobsahoval specifické
KBT strategie. U obou programi doslo k vyznamnému zlep$eni, ovSem u internetového KBT
programu doslo k vyznamnému zlepSeni u 60 % pacientli, zatimco u podptirného programu
jenom u 6 % pacientd.

1.11.6 Metakognitivni trénink u OCD

Moritz a kol. (2010) vytvotili svépomocny manual nazvany ,,My metacognitive training for
OCD* (myMCT), ktery uc¢i pacienta zamé&fit se na kognitivni omyly, které jsou pro OCD
typické. Tento ndcvik je obzvlast vhodny pro pacienty, ktefi nemohou nebo nechtéji
navstévovat standardni terapie. Autofi ziskali pfes internet 86 pacientd S OCD. Po inicidlnim
hodnoceni ptiznaki a jejich zavaznosti byli pacienti randomizovani na skupinu, ktera zacala
zéhy pracovat na jednotlivych krocich myMCT manualu a na skupinu cekateli (waiting list).
Dal8i hodnoceni probéhlo po ctyfech tydnech. Skupina s myMCT vykazovala vyznamné
zlepSeni OCD ptiznakid v Y-BOCS oproti ¢ekatelim, zejména v subSkéale obsesi, ale také
Vv ptiznacich deprese hodnocenych BDI.
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1.12 REZISTENCE NA LECBU U OBSEDANTNE
KOMPULZIVNiIi PORUCHY

Jasné prediktory uspés$né terapeutické intervence u OCD nejsou dosud znamy (Mataix-Cols a
kol., 1999). Mezi charakteristikami spojenymi s rezistenci na lécbu lze najit mnoho
demografickych parametr, jako je v€k pii nastupu poruchy, trvani poruchy, pohlavi,
vzdélani, pozitivni rodinna anamnéza, vliv disociace a kognitivni deficit. Komorbidni
poruchy jsou také dulezité, piedevsim deprese a poruchy osobnosti. Zavaznéjsi piiznaky OCD
byly prokazany u pacientt s vy$§im stupném disociace (Goff a kol., 1992). Objevily se téz
studie zkoumajici vztah mezi disociaci u OCD a terapeutickym efektem, které naznacuji, ze
vy$$i mira disociace muze snizovat terapeutickou efektivitu (Rufer a kol., 2006b; Prasko a
kol., 2009), ovsem na jinych souborech tento vztah prokazan nebyl (Raszka a kol., 2009).
Mira kognitivni dysfunkce ma vliv na zavaznost ptiznaka (Nakao a kol., 2005; Segalas a kol.,
2008) a u pacientd s delSim trvanim nemoci jsou horsi vykony v kognitivnich testech (pf.
Stroopuv test, test verbalni fluence). Terapeutickd odpovéd’ je hor$i u pacientd s t&zsi
kognitivni dysfunkci (Keeley a kol., 2008). Lepsi progndza je obvykle spojena s vys$§im
socioekonomickym statusem, epizodickym priibéhem poruchy a pfitomnosti precipitujicich
stresujicich udalosti (Karno a kol., 1988). Mataix-Cols a kol., (1999) pouzili faktorovou
analyzu stupnice Y — BOCS u 354 pacientt a dospé€li k zavéru, Ze pouze u 5 % faktoru Ize
vysvétlit 65,5 % rozptylu ve vysledcich. Na vysledném skoru se podileji pfedevsim piiznaky
tykajici se symetrie a poradi, kontaminace a myti, agrese a sexudlni ¢i ndboZenské obsese.
Nejcastéjsimi prediktory Spatného terapeutického vysledku jsou vyssi frekvence a intenzita
ptiznakd, pfitomnost Cisticich a hromadicich rituali (Saxena a kol., 2002), pozitivni rodinna
anamnéza, porucha osobnosti, dysmorfofobie, vék nastupu poruchy ve vyssim véku, delsi
trvani a chronicita, vice hospitalizaci v psychiatrickych nemocnicich (dfive 1é¢ebnach) a
komorbidni tikova porucha (Pigott a kol., 1994). Ravizza a kol. (1995) se pokusili urcit
prediktory uspésné 1€cby u 53 pacient uzivajicich klomipramin nebo fluoxetin po dobu 6
meésict. Terapeutické odpovédi (definovana jako 40% snizeni v Y - BOCS) bylo dosazeno u
58,5% pacientd. Pacienti, ktefi nereagovali dostatecné, vykazovali vyssi frekvenci nutkani,
mycich rituald, chronicky pribéh nemoci, nizky vék na zacatku onemocnéni, delsi trvani
nemoci, komorbidni schizotypni poruchu. Alonso a kol. (2001) se pokusili predikovat
dlouhodobé¢ vysledky u kombinované 1écby SSRI a behavioralni terapie. Ze vSech polozek Y-
BOCS s nedostateénym terapeutickym vysledkem byly spojeny obsese se sexualnimi a
nabozenskymi obsahy a to u SSRI i behavioralni terapie. Hantouche a kol. (2000) provedli
naturalistickou jednoroéni studii se 155 pacienty s OCD. Hlavnim prediktorem nedostate¢né
terapeutické odpovédi jak na SSRI tak na behavioralni terapii byl nedostatecny nahled a
obsedantni pomalost, zatimco vys$8i uroven impulzivity predikovala lepsi odpovéd. Ve
dvouleté studii se 122 pacienty s OCD lécenymi SSRI, Shetti a kol. (2005) zjistili, ze
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nedostate¢na terapeuticka odpovéd’ souvisi s komorbidni depresivni poruchou, Spatnym
nahledem, S piitomnosti sexualnich obsesi, mytim a mnohocetnymi obsesemi. Zda se, Ze
prediktory odpovédi na 1écbu se dafi jen ziidka potvrdit jinymi studiemi. Saxena a kol. (2007)
zjistili, Ze u pacientd s ritualy hromadéni je reakce na 1é¢bu paroxetinem stejna jako u
pacientll s jinymi typy ritudli. Podobné jind studie ukézala, ze ptitomnost dysmorfofobie
neprokazala zhorSeni terapeutické odpovédi (Steward a kol., 2008). Denys a kol. (2007) se
zajimali o to, zda 1é¢ebny ucinek venlafaxinu nebo paroxetinu souvisi s genetickou dispozici.

Ukaézalo se, Ze G¢innost obou souvisi s ur€itymi genotypy.

Celkové se zda, ze pro hledani prediktort 1é¢ebné odpovédi bude tieba uspoiadat jesté celou

fadu studii, zejména s vétsimi skupinami pacienta.
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1.13 DOPORUCENE POSTUPY V LECBE OBSEDANTNE
KOMPULZIVNI PORUCHY

Doporuéeny postup (algoritmus) Ceské psychiatrické spole¢nosti byl poprvé piestaven na
Konferenci Ceské psychiatrické spoleénosti v Ostravé koncem roku 2013, kde jsem méla
moznost si jej s ostatnimi Ucastniky vyslechnout. Autory doporuceného postupu jsou prof.
MUDr. Jan Prasko, CSc. a MUDr. Lubo$ Jani, Ph.D. Postup zohlediuje v hierarchickém
potfadi meta-analyzy studii, dvojité¢ slepé kontrolované studie, pilotni studie a v ptipadech,
kdy studie chybi, také doporuceni autorit a klinicka zkuSenost (Obrazek 4). Podle tohoto
navrhu jsou zakladni volby v 1é¢bé OCD KBT a lécba serotonergnimi antidepresivy. Ke
zlepseni stavu dochazi u 65-70 % pacientt, k remisi u zhruba 40%. Lécba se déli na:

1. Akutni fazi 1écby (trvani cca 12 tydnd az 6 mésict od pocatku 1é¢by). Cilem je 1écba
ptiznaki, odstranéni vyhybavého chovani a zlepseni adaptace v zivotnich rolich.

2. Pokracovaci fazi 1é¢by (12-18 mésict). Cilem je prevence relapsu, zmirnéni rezidualnich
ptiznaku, zvySeni odolnosti viéi stresu, prevence rozvoje komorbidnich poruch.

Prvni volba

Prvni volbou pii 1é¢bé lehké nebo stredné tézké OCD je farmakoterapie: clomipramin,
citalopram, escitalopram, fluoxetin, fluvoxamin, paroxetin, sertralin nebo venlafaxin; (vhodné
je podavani maximalnich tolerovanych dévek); nebo KBT; nebo u tézké OCD kombinace
lé¢by antidepresivy s KBT. Efekt (tj. pokles 0 25% v Y-BOCS) lze ocekavat po 12. tydnech,
ptiznaky vSak nadale mirn¢ klesaji i v prib&hu dalsiho roku aktivni 1écby.

Druhy krok

U zhruba 40-60 % pacientd nedochazi k dostatecné redukci piiznakt. Adekvatni 1é¢ba by
méla predstavovat minimalné obdobi 10-12 tydnti podavani maximalni tolerované davky
clomipraminu nebo SSRI, poptipadé minimalné¢ 20-30 hodin expozic + zabrany odpovédi
v KBT. Takto dlouhé intervaly jsou pro ovéfeni ucinnosti 1€kt nutné, nebot’ priblizné 20 %
pacientt reaguje na antidepresivum az po 8-12 tydnech podavani a stejny pocet dokonce az na
druhé zkousené SSRI. Druhy krok miize mit n€kolik alternativ, které vyplyvaji z moznosti a
dostupnosti 16¢by. U¢innost téchto alternativ nebyla vzdjemné dostate&né porovnavana:

- v piipad¢ Zadného tc¢inku po 12. tydnech plné davky je na misté zdmeéna antidepresiva
prvniho kroku nebo zména na KBT;

- v ptipadé zjevného, ale nedostate¢ného ucinku antidepresiva piidat KBT;

- v ptipadé zjevného nebo nedostatecné¢ho uc€inku KBT je na misté ptidani antidepresiva;

- v ptipad¢ zjevného, ale nedostate¢ného ucéinku antidepresiva stoupnout na maximalni
davky antidepresiva,
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- v ptipadé¢ zjevného, ale nedostatecného ucinku KBT zménit KBT strategie nebo
zintenzivnit KBT 1écbu.

Tieti krok

O refrakterni OCD hovotime tehdy, pokud nedojde k vyznamnému zlepseni symptomatologie
po adekvatni 1é¢b¢ farmaky a KBT. V piipadé zjevného, ale nedostate¢ného Géinku po 12.
tydnech 2. kroku je na mist¢ augmentace haloperidolem, nebo antipsychotikem druhé
generace, jako je risperidon, olanzapin, quetiapin, amisulpirid, aripiprazol, ptipadné
clonazepamem, mirtazapinem ¢i trazodonem.

Dalsi moznosti je intravenozni podavani clomipraminu ¢i kombinace dvou antidepresiv prvni
volby.

Pokracovaci lécha

Vhodné je pokracovani v 1é€b¢é antidepresivy jesté 12-18 mésicti, vzhledem k tomu, ze 80%
pacientd relabuje i po uspé$né akutni 1é¢bé. Po stejnou dobu je tieba pokraovat v
pokra¢ovaci méné intenzivni KBT. Léky nevysazovat, dokud je pfitomna rezidualni OCD
symptomatologie nebo piiznaky tzkosti ¢i deprese. Vysazovani antidepresiv trva 1-3 mésice.

Kdy ukoncit lécbu

Trvajici remise 12 - 18 mésict (bez obsesi a kompulzi, bez znamek komorbidni poruchy, bez
postiZeni roli v zivoté, pii dobrém celkovém zdravi, stabilni Zivotni situace, pacient se citi

pfipraven).

Dlouhodoba profylakticka 1é¢ba muze trvat cely zivot. Je na misté pti opakovaném relapsu po
pokracovaci 1écbé, pii rezidualni symptomatologii ¢i celkové sniZzené adaptaci pacienta.

Komorbidita

Pti komorbidité s dal$i z uzkostnych poruch je 1écba podobna, jako pfi ¢ist¢é OCD, volbou je
KBT, SSRI nebo SNRI. Pti komorbidité s depresi jsou vhodna vzdy antidepresiva, nebot’
deprese zhorSuje spolupraci pii psychoterapii. Pii komorbidité se zavislosti na ndvykovych
latkdch je nutnd soubé&znd 1écba obojiho. Pii komorbidit¢ s poruchou osobnosti je nutna
dlouhodoba psychoterapeuticka 1écba.

Dolécéovani a rehabilitace

Vv v

U pacientl s t€Z§im akutnim obrazem, chronickym obrazem nebo pii komorbidité s depresi ¢i
dalsi uzkostnou poruchou je vhodna hospitalizacni 1écba nebo intenzivni komplexni 1écba
formou dochazky do denniho Stacionare.

Nasledna rehabilitacni a lazenska 1écba je vhodna u pacientl s téZkym nebo dlouhodobym
pribéhem onemocnéni, kde zistdvaji rezidualni pfiznaky OCD, vSeobecné uzkosti ¢i
vyhybavé chovani.
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Dalsi moZnosti

Pii letité farmakorezistenci a rezistenci na KBT, splnéni indika¢nich kritérii (minimalné 3
neuspésné 1écby SRI v plné davce vcetné intravendzniho podavani clomipraminu, pouziti
augmentace a dvou léceb KBT, vysoka zdvaznost onemocnéni, invalidizujici priibéh) a prani
pacienta je mozna neurochirurgicka operace: provadi se cingulotomie nebo capsulotomie.

Dalsi 1é¢bou, ktera se ukazala jako uspé$na u pacientd s letitou farmakorezistenci je hluboka
mozkova stimulace.

Komentare

M¢éné ptizniva terapeutickd odpoveéd’ byva u pacientii s hromadicimi ritualy, s magickymi
obsesemi, u pacientli s nedostate¢nym nahledem a malou rezistenci k provadéni kompulzi, s
komorbidni depresi, dal$i uzkostnou poruchou a poruchou osobnosti. Smysl kombinované
1é¢by psychoterapie s antidepresivy je prokazan u stfedné tézké a tézké OCD, nikoliv u mirné.
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Diagnoza a diferencialni diagndza

. Diagnoza obsedantné kompulzivni poruchy

. Diagno6za komorbidnich poruch véetné télesnych nemoci a zavislosti

. Diagnoza poruchy osobnosti

. Hodnoceni souvisejicich problém0 v Zivoté a handicap(: vztahy, prace, volny ¢as
. Pomocna vysetieni: zakladni laboratorni vysetfeni, EKG, EEG

v

. Psychoedukace: informace o poruse, informace o moZnostech |écby, vyhody a nevyhody
jednotlivych pfistup

. Stanoveni cild 1écby

. Rozhodnuti o pfistupu v [é¢bé (ambulantni, denni sanatorium, hospitalizace)

. Rozhodnuti o metodé 1é¢by (psychoterapie, psychofarmaka, kombinace)

-———————-————-74\—\—-——————--——————-

1. KROK Mirna az stfedni zavaznost. bez tézsi komorbiditv Tézsi obraz. zavazna komorbidita
e  Psychoterapie (18- 32 sezeni): u _Antidgpresivgm (12 tydna) . e  Kombinace antidepresiva a
Kognitivné behavioralni terapie Clomipramin,  citalopram,  sertralin, KBT
paroxetin, fluoxetin, fluvoxamin,
escitalopram, venlafaxin

Dosazeno remise Dosazeno Bez zlenseni
castecného zlepseni l
Pfidat druhou modalitu: KBT nebo Zména psychoterapeutického pfistupu
2. KROK antidepresivum nebo kombinace s antidepresivem

anebo: anebo:

m Zwsit davku antidepresiva na Zména farmakoterapie:
maximalni m Uvnitf skupiny SSRI

mZménit KBT pfistup nebo jej m Prejit na jinou skupinu antidepresiv
zintenzivnit (clomipramin)

. . DosaZeno castecného
DosaZeno remise

zlep3eni Bez zlep3eni

,, /

Pokracovaci [é¢ba 12 — 18 mésic Kombinace farmakoterapie KBT
anebo:
KBT: pokracovaci sezeni 6-10 x Augmentace a kombinace:
. . . antipsychotikum haloperidol
Farmakoterapie: zlstat na stejné davce ma P .y ( P )
risperidone, olanzapin,

1218 mésici, pak postupné vysadit amisulprid, aripiprazol quetiapin)

m clonazepam
m mirtazapin nebo trazodon

3. KROK anebo.

Intenzivni KBT

Zdroj dat: (A) meta-analyza a dvojité slepa studie, (B) oteviené studie nebo kasuistické série, (G) konsensus odbornik(i kasuistiky, autority,
klinicka zkusenost

Obrdazek 4: Postup v lécbé OCD (Prasko a kol., 2013)

72



2. EXPERIMENTALNI CAST

Deset let jsem pracovala na vyzkumném pracovisti, kde probihala fada vyzkumii u pacientt s
uzkostnymi poruchami a OCD zaméfenych jak na biologické charakteristiky téchto pacienti
(metabolismus mozku, efektivita rTMS), tak na psychologické charakteristiky (osobnost,
disociace, kognitivni dysfunkce). V této praci se budu soustiedit na data, kterd jsem odebirala
od pacientli sama v pozici vyzkumné sestry, kterou jsem, kromé jiného, po dobu péti let
d¢lala. Vzhledem k tomu, Ze nektera data (inicialni CGI a Y-BOCS) byla soucasti rozsahlejsi
studie zamétené na prufezové hodnoceni OCD pacientll, ziskala jsem povoleni vedouciho
Iékafe prof. MUDr. Jana Praska, CSc. K jejich zpracovani a publikaci. V diplomové praci
uvadim pouze data, ktera jsem strukturovanymi rozhovory a podavanim dotaznikd a Skal
ziskala sama.

2.1 CILE STUDIE

Cilem vyzkumu vramci této diplomové prace bylo zjistit, zda u pacientll s obsedantné
kompulzivni poruchou rezistentnich na farmakoterapii muize pomoci zlepsit jejich stav
systematickd KBT s délkou trvani 6 tydni intenzivné a zda Ize predikovat terapeuticky efekt
pomoci demografickych, klinickych a vybranych psychologickych charakteristik na pocatku
1écby.

2.2 HYPOTEZY

Hypotézy byly vytvofeny pfevazné na zéklad¢ informaci ziskanych z cetby odborné literatury,
ale také dle mé zkusenosti z klinické praxe a po diskuzi s dal§imi odborniky na 1é¢bu OCD
(PhDr. Milo§ Slepecky, CSc., prof. MUDr. Jan Pragko, CSc.). Byly vytvofeny tak, aby mohly
byt ovéteny dostupnymi a jednoduchymi metodami hodnoceni.

Nulové hypotézy

NH-1: Mezi demografickymi faktory a psychopatologii neexistuji zadné souvislosti.

NH-2: Pacienti, ktefi jsou rezistentni na predchozi farmakoterapii, se nebudou lepsit ani po
pfidani intenzivni 6 tydenni systematické kognitivné behavioralni terapie.

NH-3: Podle pocatecnich charakteristik pacienta (socialnich, demografickych, klinickych a
vybranych psychologickych) nelze predikovat efekt 1écby.
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Alternativni hypotézy

AH-1: Pacienti, u kterych zacalo OCD V ¢asnéjsim veku, trva delsi dobu, anebo nechodi do
zamé&stnani ¢i Skoly, vykazuji vy$§i miru psychopatologie, proti pacientim s nastupem
OCD v pozdéjsim véku, s kratsim trvanim poruchy a chodicich do zaméstnani nebo
Skoly. Psychopatologie je intenzivnéj$i u Zen, které jsou celkové uzkostnéjsi a vice
depresivni nez muzi.t

AH-2: Béhem 6 tydenni intenzivni kognitivné behavioralni terapie dojde k symptomatickému
zlepSeni pacienti s OCD puavodné rezistentnich na farmakoterapii; dojde ke statisticky
vyznamnému poklesu ve stupnicich hodnoticich zavaznost projevii OCD, tzkosti a
depresivniho prozivani*

AH-3: Podle pocatecnich charakteristik pacienta (socidlnich, demografickych, klinickych a
vybranych psychologickych) lze predikovat efekt 1écby: nizsiho efektu 1écby bude
dosaZeno u pacientt:

- OCD zagalo v €asné&jSim veku®

- OCD trvé deli dobu®;

- jsou bez zaméstnani’;

- s vy3§imi skory vieobecné uzkosti* (BAI vyssi 25);

- S vyssimi skory deprese (BDI vyssi nez 16) na pocatku léébyl;

- jejichZ obsese a kompulze se tykaji magickych strachi, sbéra¢stvi nebo symetrie®;
- S vySssi mirou disociace® (hodnocené v DES & SDQ)

- s komorbidni izkostnou nebo depresivni poruchou’;

- S komorbidni poruchou osobnostig;

v/ , 4
- S horSim nahledem na obsese".

! Hypotéza méa oporu ve studiich Mathis a kol., 2011, Dell'Osso a kol., 2013, Prasko a kol., 2009

% Tato hypotéza ma oporu ve studiich Abramowitz a kol., 1997, 2003, Alonso a kol., 2001, Kampman a kol.,
2002, Foa a kol., 2005, Giasuddin a kol., 2013

8 Hypotéza ma oporu ve studii Peris a kol., 2013, Dell'Osso a kol., 2013
4 Hypotéza ma oporu ve studii Mataix-Cols a kol., 2002, Prasko a kol., 2009
® Opora ve studiich Freeston a kol., 1997a, Hartl & Frost, 1999, Mataix-Cols a kol., 1999

® Opora ve studiich Grabe a kol., 1999, Goff a kol., 2002, Rufer a kol., 2006b, Fontenelle a kol., 2007, Lochner a
kol., 2007, Shavitt a kol., 2010

" Opora ve studiich Perugi a kol., 1997, Keeley a kol., 2008, Jakubovski a kol., 2013
® Opora ve studiich Minichiello a kol., 1987, Jakubovski a kol., 2013, Pena-Garijo a kol., 2013
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2.3 METODA

Popis metody je rozdélen na popis kritérii vybéru pacientd do studie, struény popis
hodnoticich nastroji a zptisob zpracovani dat.

2.3.1 Vybér pacientii

Plan vyzkumné prace piedpokladal zatazeni 50. farmakorezistentnich pacient s obsedantné
kompulzivni poruchou, odeslanych do intenzivniho 6 tydnt trvajiciho psychoterapeutického
programu Vv oteviené smiSené skupin€ pacientd s izkostnymi poruchami. Nakonec se podatilo
zaradit 57 pacienti.

Pfed zahajenim 1é¢by byla stanovena diagndéza OCD dvéma na sobé& nezavislymi posuzovateli
(ptijimajici psychiatr, psychiatr denniho stacionaie) dle MKN-10 (1996). K jejimu potvrzeni
¢i vylouceni podle vyzkumnych diagnostickych kritérii MKN-10 a zjisténi komorbidity bylo
zaSkolenou zdravotni sestrou (diplomandka) provedeno strukturované interview MINI
(Sheehan a kol., 1997). Do studie byli zafazeni pacienti, ktefi se v poslednim roce ambulantné
1é¢ili doporucenymi antidepresivy v dostateCnych davkach, posledni antidepresivum Vv
dostate¢né davce dostavali nejméné 3 mésice a pro terapeutickou rezistenci byli objednani do
terapeutického programu.

Vstupni Kritéria:

(1) MKN-10 diagnéza obsedantné kompulzivni poruchy potvrzena ve strukturovaném
diagnostickém interview MINI (Sheehan a kol., 1997)

(2) Vek 18 — 65 let
(3) Y-BOCSobj skore vyssi nez 16

(4) Pied aktualni 1é¢bou nejméné 2 neuspé$né farmakoterapeutické pokusy s davkovanim
1€kt a trvanim 1é¢by podle doporucenych postupii (Prasko a kol., 2013).

(5) Podepsany informovany souhlas

Vylucujici kritéria

(1) Nesouhlas s tcasti ve studii

(2) Zavazna deprese (skore BDI vyssi nez 50)

(3) Zvysené riziko suicidia

(4) Komorbidita s psychotickym onemocnénim (schizofrenie, porucha s bludy,
schizoafektivni porucha) - aktualné i v anamnéze

(5) Komorbidita s bipolarni afektivni poruchou — aktualné i v anamnéze

(6) Zavislost na navykovych latkach
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(7)
(8)
(9)

(10)
(11)
(12)

Organicka psychicka porucha
Porucha ptijmu potravy
Zavazné télesné onemocnéni
Epilepsie

Nespolupracujici pacient

Disocialni porucha osobnosti

KRITERIA ZARAZUJIci

VYLUCUJICi KRITERIA

MKN-10 diagndza
poruchy  potvrzena ve
diagnostickém interview MINI

obsedantné kompulzivni
strukturovaném

Vék 18 - 65 let
Y-BOCSobj skore vyssi nez 16

Pred aktudlni léébou nejméné 2 neulspésné
farmakoterapeutické pokusy s davkovanim |éku

Zavazina deprese (skore BDI vyssi nez 50)
ZvysSené riziko suicidia
Komorbidita s psychotickym onemocnénim (schizofrenie,

porucha s bludy, schizoafektivni porucha) - aktualné i v
anamnéze

Komorbidita s bipolarni afektivni poruchou — aktudlné i
v anamnéze

a trvanim lécby podle doporucenych postupli , el
yp P yehp P = Zavislost na navykovych latkach

=  Podepsany informovany souhlas , o,
psany y = QOrganicka psychicka porucha

= Porucha pfijmu potravy

= Zavainé télesné onemocnéni

= Epilepsie

=  Nespolupracujici pacient

=  Disocialni porucha osobnosti

Tabulka 7: Vstupni kritéria zarazeni do studie

2.3.2 Hodnotici nastroje

Do hodnoceni byli zatazeni pacienti s OCD rezistentni na 1é¢bu antidepresivy doporuceni do
intenzivniho denniho programu v Psychiatrickém centru Praha.

= MINI - MINI International Neuropsychiatric Interview

Diagnoza podle MKN-10 zjisténa pomoci strukturovaného interview MINI — (Lecrubier a
kol., 1997). Metoda slouZi ke screeningové diagnostice zakladnich psychickych poruch osy I
podle kritérii DSM-IV a MKN-10. MINI hodnoti pfitomnost znakl deprese, dysthymie,
bipolarni poruchy, vSech uzkostnych poruch, OCD, poruch pfijmu potravy, suicidalitu a
pfitomnost disocidlni poruchy osobnosti v priubéhu strukturované vedeného rozhovoru.
Otazky, které hodnotitel dava pacientovi, jsou v interview formulovany tak, aby bylo mozné
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jasné odpovédét, zda pacient splituje kritérium nebo jej nespliiuje. MINI je dulezitym
diagnostickym nastrojem, pouzivanym pro vyzkum v psychiatrii i psychoterapii (Amorim,
2000, Pinninti a kol., 2003). Administrace MINI trva mezi 15-20 minutami. Diagnosticky
rozhovor probihd mezi l1ékatfem (piipadné psychologem nebo jinym zaskolenym odbornikem,
v tomto ptipadé diplomandkou) a pacientem, kdy jedinec odpovida na predem dané otazky
podle toho, zda u sebe pozoruje popisované piiznaky, nebo nikoliv, a nakolik jsou intenzivni.
Monitoruje miru piiznakl u nasledujicich psychickych poruch:

- Depresivni epizoda

- Dysthymie

- Hypomanicka/manicka epizoda

- Panicka porucha

- Agorafobie

- Socialni fobie

- Obsedantné kompulzivni porucha

- Generalizované uzkostné porucha

- Psychické poruchy spojené s uzivanim alkoholu (zavislost, zneuzivani)

- Psychické poruchy spojené suzivanim jinych navykovych latek (zavislost,

zneuzivani)

- Psychoticka porucha

- Mentalni anorexie

- Mentalni bulimie

- Rriziko suicidalniho jednani (Sheehan a kol., 1998).

Posuzovatel hodnoti, které a kolik z hodnocenych kritérii podle klasifikace u dan¢ diagnozy
pacient napliuje, vcetné Casového ramce. Na zdklad¢ toho pak zaznamend, zda jedinec
spliiuje, nebo nespliiuje podminky pro konkrétni diagnozu.

» Y-BOCS: Yale-Brown Obsessive Compulsive Scale

Zavaznost obsesi a kompulzi byla hodnocena na pocatku pomoci Yale-Brown Obsessive
Compulsive Scale (Y-BOCS; Goodman a kol., 1989a, Goodman a kol., 1989b). Y-BOCS se
sklada ze dvou ¢asti. Prvni ¢ast obsahuje dotaznik na typ obsesi a kompulzi, kterymi pacient
trpi. Druha ¢ast ma pak 10 dotazii, polovina z nich hodnoti zavaznost, frekvenci a disledky
obsesi a druha polovina hodnoti zavaznost, frekvenci a disledky kompulzi pro pacienta.
Kazda polozka ma rozsah 0-4 body. Soucet téchto polozek poskytuje informaci o celkové
zavaznosti OCD. Krom¢ zakladnich polozek, které jsou séitany do souctu, hodnoti Y-BOCS
zvlast miru nahledu pacienta a miru rezistence k obsesim. Y-BOCS je nejcastéjsim
posuzovacim nastrojem ve vyzkumu OCD ve svété (Bloch a kol., 2006, Rufer a kol., 20064,
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Jonsson & Hougaard, 2009, Berlim a kol., 2013) i v nasi republice (Prasko a kol., 2006,
2009; Raszka a kol., 2009). Objektivni Y-BOCS pouzivany hodnotitelkou je v této praci
oznacen jako Y-BOCSobj k odliseni od subjektivni formy, ktera je znacena S-Y-BOCS.
Subjektivni S-Y-BOCS je forma Y-BOCS, upravena do formy dotazniku pro pacienty.
Korelace S-Y-BOCS a Y-BOCSobj v ¢eské verzi je vysoka (Prasko a kol., 2009; Raszka a
kol., 2009). S-Y-BOCS vyplnovali pacienti kazdy tyden vyzkumu.

= CGil: Clinical Global Impression

Celkova zavaznost poruchy byla posuzovana stupnici Clinical Global Impression (Guy, 1976)
na pocatku a konci 1é¢by, a to diplomandkou. Hodnoceni neslouzi k uréeni stupné zavaznosti
priznakt konkrétni poruchy nebo skupiny poruch, ale zaméfuje se na celkovy stav jedince.
Paraleln¢ s diplomandkou hodnotil sviij celkovy stav pacient. Zdrojem hodnoceni ObjCGI je
komplexni hodnoceni pacienta lé¢kafem ¢i vySkolenym odbornikem. V oblasti vyzkumu lécby
uzkostnych poruch patii CGI mezi zakladni metody hodnoceni zmény v pribéhu IéCby
(Zaider a kol., 2003). V piipad¢ objektivni verze metody je zdrojem informaci pro hodnoceni
pacientovo chovani. Technikou ziskavani dat jsou rozhovor a ziskavani dalSich udaji z okoli
pacienta. Pfi vypliiovani je Ukolem odbornika zaznamenat intenzitu psychickych potizi na
sedmibodové Skéle (1 = normadlni, bez znamek nemoci, 7 = prozivani extrémné¢ silnych
priznakli nemoci), na kter¢ ma kazda uroven svij slovni doprovod. Co se tyka interpretace
skord, pak skér 1 nebo 2 v druhém meéfeni na konci 1écby vypovida o pozitivni reakci na
1é¢bu, remisi. Jedinci, ktefi dosdhnou jednoho z téchto dvou skorti, mohou byt vnimani jako
respondéti (odpovidajici na 1é¢bu). Ti s hodnotou 3 jsou parcialni respondéti, a jedinci
s vyssimi skory (4-7 bodt) pak byvaji oznaovani jako non-respondéti (Zaider a kol., 2003).
V subjektivni verzi (SubjCGI) hodnoti sviij celkovy stav pacient sdm na stupnici 1-7, pfi¢emz
kazdy ze stupnd zavaznosti ma popsané charakteristiky. CGIl vykazuje dobrou reliabilitu
hodnocenou pomoci miry shody mezi nezavislymi posuzovateli a mezi hodnocenim lékate a
pacienta (Zaider a kol., 2003).

= BAI: Beck Anxiety Inventory

Beckova sebeposuzovaci stupnice uzkosti (Beck & Emery, 1985, Beck a kol., 1988) se sklada
z21 polozek se ctyibodovou Likertovou stupnici, kde pacient oznacuje ptiznaky uzkosti,
jimiZ trpél za posledni tyden, a miru, v jaké jsou pro n¢j nepiijemné. Skory dotazniku BAI
maji stiedni az vysokou konvergentni validitu s dotazniky a Skalami uzkosti (p> 0,5) (Steer,
2009), vnitini konzistence (Cronbachova alfa) dotazniku BAI je 0,93 (Magan a kol., 2008).
Pacienti vypliovali tuto sebeposuzovaci Skalu jednou za tyden. Polozky zahrnuji rozlicné
ptiznaky tzkosti. Proband u kazdého z nich zaznamenava, zda se s nim setkal v obdobi
posledniho tydne a pokud ano, nakolik byly intenzivni a nepfijemné. Hodnoceni je zaloZené
na ¢tyibodové stupnici, kdy ¢islo 0 znamena ,,viibec jsem se s ptiznakem nesetkal/a® a ¢islo 3
predstavuje stav, kdy se s priznakem jedinec setkaval ¢asto a velmi ho to zatézovalo (Leyfer a
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kol., 2006). Vysledné skore vypovida o mife vnimanych ptiznaka tizkosti (Beck a kol., 1988).

Pro interpretaci vysledkt se doporucuji nasledujici rozmezi skora (Julian, 2011):
- 0-9 bodii — zadna az bézna hladina uzkosti

- 10-18 bodii — mirna az stfedn¢ silnd uzkost

- 19-29 bodii — sttedné silna az tézka uzkost

- 30-63 bodii — t&zka tizkost

BAI monitoruje nékolik rozdilnych slozek uzkosti — neurofyziologickou, subjektivni,
panickou a projevy autonomniho nervového systému (Beck & Steer, 1991, de Beurs a kol.,
1997). Vyhodou inventafe je citlivost vii¢i zménam v tzkostnych ptiznacich dosazenych
Vv pribéhu psychoterapeutické nebo farmakoterapeutické 1écby (de Beurs a kol., 1997).

= BDI: Beck Depression Inventory

Mira depresivnich pfiznakd byla hodnocena pomoci Beckovy sebeposuzovaci stupnice
deprese (BDI-I1-Beck Depression Inventory), ktera vyhodnocuje 21 dotazii na piiznaky
deprese v rozsahu 0-3 body. Korelace BDI s ostatnimi standardizovanymi $kalami deprese se
pohybuje kolem 0,70; vnitini konzistence (Cronbachova alfa) se pohybuje od 0,73- 0,95
(Beck a kol., 1996). Jde o jeden z celosvétové nejuzivanéjSich nastroji k méfeni miry
zavaznosti depresivnich pfiznakt. Piivodni podoba dotazniku prosla vyvojem. Jako prvni byla
vytvorena Skala BDI-I, ktera byla roku 1978 zrevidovéana a pouzivana pod nazvem BDI-IA.
Poslednim krokem byla dalsi revize, jejimz vysledkem je dotaznik BDI-II (Beck a kol., 1996).
Vycet ptiznaki je v souladu s klasifikaci DSM-IV, metoda samotna je ateoreticka (Wang &
Gorenstein, 2013). Proband ma moznost vybrat jedno ze C¢tyf nabidnutych tvrzeni
nachdzejicich se na ¢tytbodové stupnici s rozmezim 0 az 3 body, hodnoti obdobi poslednich
dvou tydnu (Preiss & Vacit, 1999). Podle nékterych autorti by méla celkova hodnota 17 bodi
predstavovat hranici pro zachyt depresivni poruchy. To znamena, Ze vys$si hodnoty nalezneme
S nejveétsi pravdépodobnosti u osob, které trpi depresi (Veerman a kol., 2009). Spreen &
Strauss (1991) uvad¢ji nasledujici rozmezi skort pro hodnoceni skaly:

— 0-9 bodii — norma

— 10-15 bodii — minimalni znamky deprese

— 16-19 bodii — mirna az stfedni deprese

— 20-29 bodii — stredni az tézka deprese

— 30-63 bodit — té€zka deprese

Podobn¢ jako BAI, i BDI, je citlivé reaguje na zménu stavu v prubéhu 1é¢by (Beck &
Beamesderfer, 1974). Skala zaroven vysoce koreluje s dal§imi metodami méficimi piiznaky

deprese, jako je napt. Hamiltonova s$kala deprese (Richter a kol., 2004; Storch a kol., 2004,
Beck a kol., 1988). 1 pies vyssi korelace s metodami hodnoticimi piiznaky tzkosti je
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faktorova struktura BDI specificka pro méfeni piiznaku deprese (Storch a kol., 2004). Pfevod

a standardizaci na Ceské prostiedi realizovali Preiss a Vacii (1999).

= DES: Dissociative Experiences Scale

Disociativni pfiznaky byly hodnoceny dotaznikem Dissociative Experiences Scale (DES,
Bernstein & Putnam, 1986). DES je subjektivni 28 polozkovy analogovy dotaznik s rozpétim
hodnot od 0 do 100. Jedna se o nepatologické i patologické formy disociace, Na kazdé z 28
deseticentimetrovych usetek proband vyznaduje, jak Gasto se mu to stavd. Ceskd verze
dotazniku byla validizovana a jeji ukazatele reliability, validity a faktorové struktury
odpovidaly ptvodni anglické verzi (Ptacek, 2006). Ceska $kala DES prokazala vnitini
konzistenci (Cronbachova alfa) 0,92 a test-retest reliabilita po 6-8 tydnech byla dostate¢na (r
= 0,84, p < 0,001). Metaanalyza 16 studii zjistila Cronbachovo alfa 0,95. Test-retestova
stabilita prokazala vysokou spolehlivost 0,93 (Frischholz a kol., 1990).

Vysledkem je souhrnny skor skaly, a zpravidla také skor pro patologickou uzkost (Bernstein

& Putnam, 1986). Hodnotit vSak lze také dalsi typy disociace:

o  Amnézie — Polozky 3-6, 8, 10, 25 a 26. Subskala se tyka disociativnich stavii amnézie.

e Absorbce a fantazie — Polozky 2, 14-18, 20, 22 a 23. Jedna se o pfevazné nepatologickou
formu disociace, kterd je bézna také u neklinické populace.

o  Zazitky depersonalizace a derealizace — Polozky 7, 11-13, 27 a 28. Tato subskala se
zabyva prozitky, béhem nichz ma jedinec pocit, Ze z n¢jakého divodu neni sdm sebou
(Napft. ,,Jsem jen télo, kus masa, nic vic ve mn¢ neni, nejsem to ja.“, ptipadné ,,Mam
pocit, Ze jsem robot.*) nebo vnima své okoli nebo €as jako podivné cizi, nerealné (Napf.
»Vsechno je cizi, jako by véci kolem mé byly n¢jak umélé nebo jako by vSechno byl
sen.®).

e Patologickd disociace (DES-T) — Polozky 3, 5, 7, 8, 12, 13, 22 a 27. Patologicka
disociace je tvofena nckterymi polozkami ze zbyvajicich tfi subSkal, zejména z téch,

které se tykaji amnézie a depersonalizace a derealizace (Bernstein & Putnam, 1986).

Ceskou verzi metody uvedl Ptagek a kol. (2006), ktefi ovéfili psychometrické charakteristiky
ptekladu u souboru neklinické populace a U osob s epilepsii a depresi. Ptac¢ek a kol. (2006) na
toto konto uvadi, ze reliabilita, faktorova struktura i validita odpovidaji ptivodni verzi metody,
a doporucuji ji k méfeni subjektivné vnimané miry disociativnich ptiznaka.

=  SDQ 20- Somatoform Dissociation Questionaire

Dal$im hodnoticim néstrojem je dotaznik somatoformni disociace, zachycuji télesné projevy,
souvisejici s procesem disociace (Nijenhuis a kol., 1996Db). Dotaznik byl administrovan pouze
na pocatku studie. Sestava z 20 otazek explorujicich somatické ptiznaky souvisejici
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s disociaci. Kazdé ztvrzeni je hodnoceno 1-5 body. Celkovy skor je ziskdn souctem
jednotlivych hodnoceni vydélenym dvaceti. Dotaznik vysoce koreluje s DES (Farina a kol.,
2011). V CR nebyl dosud standardizovan, ale byl pouzit ve studii u OCD pacientt, kde
vysoce koreloval s DES a BAI a pacienti rezistentni na 1écbu vykazovali vyssi skory (Prasko
a kol., 2009).

e SDS - Sheehan Disability Scale

Tato analogova Skala hodnoti subjektivné vnimané naruSeni (Sheehan a kol., 1996) a byva
pouzivana k tomuto ucelu u uzkostnych poruch (Coles a kol., 2014, Bonham & Uhlenhuth
2014, Vigne a kol., 2014) v¢etné OCD (Camuri a kol., 2014). Sheehanova a kol. (1996) skala
vyuziva vizudlné prostorové, numerické a slovni popisné prvky k hodnoceni handicapu ve
tfech oblastech: prace, socidlni Zivot a rodinny Zivot. Skéla je senzitivni pro zménu a je b&Zné
pouzivana napi. ve farmakologickych studiich. Sestava ze tii usecek, které jsou rozdéleny na
useky s ¢iselnym vyznacenim od 1 do 10 a struénymi popisy vysvétlujicimi miru naruseni.
V rozhovoru s terapeutem pacient vyznacuje miru svého naruseni v zaméstnani (nebo studiu),
v domacnosti a ve spole¢enském Zzivoté (Leon a kol., 1992). Celkovy skor je souctem téchto
subskorti. Tyto tfi subskéry jsou doplnény ¢tvrtou dimenzi, na které proband zaznamenava
miru stresu, ktery zaziva diky ptiznakim poruchy (Piane & Smith 2014). Toto jednoduché
hodnoceni naruseni byva pouzivano pro hodnoceni dopadu komorbidnich poruch a umoziuje
jednoduché zhodnoceni subjektivné vnimané disability (Camuri a kol., 2014). Tato $kala byla

administrovana na pocatku vyzkumu.

HODNOTICi NASTROJ POCATEK LECBY TYDEN 1, 2,3,4,5 UKONCENI LECBY

MKN-10
MINI
CGlobj
5-CGl
Y-BOCSobj
S-Y-BOCS
SDS

BAI

BDI

DES
SDQ-20

>

X X X X X X X X X X

Legenda: MKN-10 =Mezindrodni klasifikace nemoci — 10. Revize; MINI=Mini-international Neuropsychiatric Interview;
CGlobj=Clinical Global Impression, hodnoceno hodnotitelem; S-CGl=sebeposuzovaci CGl; Y-BOCSobj=Yale-Brown Obsessive
Compulsive Scale, hodnoceno hodnotitelem; S-Y-BOCS=sebeposuzovaci Y-BOCS; SDS=Sheehan Disability Scale; BAl=Beck
Anxiety Inventory; BDI=Beck Depression Inventory; DES=Dissociative Experience Scale; SDQ-20=Somatoform Dissociation

Questionnaire;

Tabulka 8: Casovy plan pouziti diagnostickych a méricich stupnic a dotaznikii
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2.3.3 Data a jejich hodnoceni

Data ziskana v interview, z dotazniki i ze zdravotni dokumentace, byla zaznamenavana do
predem pfipravenych formulait a prubézné editovana do excelovské tabulky. Vsechna data
byla zpracovana ve statistickych programech SPSS verze 21, Prism (GraphPad PRISM
version 5.0; http://www.graphpad.com/prism/prism.htm), a dal$i nalezitosti byly realizovany
v programu Microsoft Excel. Demograficka data i primémé celkové skory v jednotlivych
posuzovacich stupnicich byly hodnoceny pomoci popisné statistiky; byly zjistény prameéry,
smérodatné odchylky a charakter rozlozeni dat. RozloZeni dat bylo hodnoceno podle Shapiro-
Wilk’s W testu. Vzijemné vztahy mezi vstupnimi daty, a vztahy mezi vstupnymi daty a
zménou v psychopatologii, byly hodnoceny korelacemi (Pearsonovo r pro parametricky
rozlozena data a Spearmanovo r pro neparametricky rozlozena data). Pro porovnani vyvoje
pramérnych skorti v jednotlivych posuzovacich stupnicich v tydnech 0 az 6 byla pouzita one-
way ANOVA s korekci na mnohocetnd srovnani (Bonferroniho test). Pro porovnani
pocate¢niho a kone¢ného skoru (posledni sledované hodnoceni — LOCF = last observation
carried forward) byly pouzity parové t-testy a pro porovndni dvou skupin pii rozdéleni podle
alternativnich proménnych pak two-way ANOVA pro opakovana méteni. Porovnéani Cetnosti
pfi porovnavani alternativnich proménnych (pohlavi; ano/ne; délka trvani nemoci do 15 a nad
15 let, BAI nizsi nebo vyssi nez 25 bodt, BDI nizsi nebo vyssi nez 16 bodu, pocatecni skor v
S-Y-BOCS mén¢ nez 22, DES méné nez 10, pfitomnosti obsesi tykajicich se symetrie a
magickych obsahli apod.) k dosazeni zlepSeni nebo remise byly hodnoceny Fisherovym
presnym testem. U vSech statistickych testli byla za pfijatelnou povazovana 5% hladina
statistické vyznamnosti. Statistické vypocty a vyhodnoceni dat bylo zpracovano pomoci
statistického softwaru PRISM-3 a SPSS.

2.3.4 Etické otazky

V pribéhu vyzkumu bylo postupovano v souladu s etickymi normami a byla snaha o citlivé
reagovani na individudlni potieby ucastnikii vyzkumu. Studie byla schvalena spole¢nou
etickou komisi Psychiatrického centra Praha a Psychiatrické 1écebny v Bohnicich a probéhla
v souladu s posledni verzi Helsinské deklarace a Zasadami pro dobrou praxi (EMEA 2002).
Pied zatazenim do studie podepsali vSichni ucastnici informovany souhlas o studii. Byli
informovani o dobrovolnosti své ucasti, moznosti kdykoliv odstoupit bez udani diivodu nebo
vyslovit nesouhlas s pouzitim dat. Byli seznameni pisemné i Gstn¢ o podstaté vyzkumu, jeho
pribéhu, narocich, které by na né ucast kladla, a vyhodéach, které by pfinesla jim 1
vyzkumnikim. Vzhledem k potiebé sparovani dat z dokumentace s vysledky dotaznikl byly
vyzadovany osobni udaje, jako jsou jméno ucastnika a veék. Tato data byla zanesena do
vyslednych tabulek, po doplnéni potiebnych udaji vSak byla konecna tabulka
anonymizovana. Probandi byli informovani o tomto postupu a byli seznameni se skute¢nosti,

ze k iidajim bude mit ptistup diplomandka, vedouci prace a konzultant.
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2.4 VYSLEDKY

Vysledky jsou rozdéleny do 4 zakladnich casti, které na sebe navazuji. Prvni ¢asti je popis
souboru a jeho demografickych a klinickych charakteristik, ve druhé jsou popsany vzajemné
vztahy mezi symptomatologii a demografickymi daty, ve tieti ¢asti jsou uvedeny vysledky
1écby a ve ctvrté cCasti pak vysledky tykajici se hledani faktort, které mohou souviset
s terapeutickym efektem.

2.4.1 Charakteristiky souboru

Studii dokoncilo 57 pacientii s diagndézou obsedantné kompulzivni porucha. Primérny vek
pacientl byl necelych 32 let, mirné pievazovaly Zeny (57,9%) (Tabulka 9). Praimérny pocet
let vzdélani byl 14,1 let. Obsedantné kompulzivni pfiznaky se v priméru poprvé objevily
kolem 15. roku, pocatek ptiméfené 1écby vsak az kolem 25. roku. Od objeveni ptiznakid po
zavedeni 1é¢by tedy uplynulo vice nez 9,5 roku. V pruméru trvala porucha vice nez 16 let
(Tabulka 9).

Podle objektivnich 1 subjektivnich posuzovacich stupnic hodnoticich zavaZnost OCD
(Y-BOCS a S-Y-BOCS) slo v pruméru a sttedné tézkou zavaznost OCD (YBOCS vyssi nez
16).

Sebehodnoceni vseobecné tzkosti v BAl ukazuje v priméru na stfedni zavaznost uzkostné

poruchy. Sebehodnoceni depresivity dle BDI, ukazuje na v priméru mirné depresivni
ptiznaky (Tabulka 9).
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Vék

31,74 + 8,82

Pohlavi 24 muzl a 33 Zen
Primérny pocet let vzdélani 14,11 + 3,03
Pocatek poruchy (roky) 15,25 + 6,98
Doba trvani poruchy (roky) 16,23 +9,41
Potatek létby 24,77 + 7,61
Odklad léby 9,53 + 6,92
Y-BOCS
Celkovy 24,30+ 6,16
Obsese 11,63 + 3,04
Kompulze 13,06 + 4,37
S-Y-BOCS
Celkovy 24,46 + 6,98
Obsese 12,37 +3,72
Kompulze 12,46+ 4,29
Sheehan Disability Scale
Celkova suma 14,85 + 7,20
Prace/skola 4,66 + 2,90
Domacnost 5,25+2,61
Spolecensky Zivot 4,92 +2,79
Stres 5,86 + 2,50
SbQ-20 26,26 +7,11
DES 18,55 + 18,65
CGl 4,12 +1,14
S-CGl 4,53 +0,78
BAI 22,04 + 13,00
BDI 18,43 +11,43
Davky antidepresiv (ekvivalent paroxetinu) 45,06 + 26,72

Ptidatna medikace (pocet pacientt):
antipsychotika

antikonvulziva

anxiolytika

bez medikace

16 (28,1 %) ziprasidon 2x, risperidon 4x, olanzapin 4x, buronil 1x,
chlorprothixen 2x, haloperiodol 1x, quetiapin 1x, aripiprazol 1x

3 (5,3 %) lamotrigin 2x, valproat 1x
2 (3,5 %) diazepam 1x, bromazepam 1x

7 (12,3%)

Komorbidita s dal$i poruchou

Komorbidita s poruchou osobnosti

32 (56,1%) socidlni fobie 6x, generalizovana Gzkostna porucha 10x, panicka
porucha 2x, smisena Uzkostné depresivni porucha 1x, PTSD 1x, dystymie 8x,
depresivni porucha 9x. Z toho u 4 pacientl byla komorbidita s viceCetna.

31 (54,4 %) hrani¢ni 11x, narcisticka 6x, zavisla 3x, anankasticka 5x, vyhybava
1x, schizoidni 2x, histrionska 3x

Tabulka 9: Demograficka a klinicka data na pocatku lécby
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Vysledky v Sheehanové stupnici postizeni ukazuji na v priméru stfedné velké naruSeni
fungovani v zaméstnéni ¢i ve Skole, v domacnosti 1 ve spolecenském Zivoté a rovnéz stiedné
velkou miru prozivaného stresu. To souvisi s mirou zaméstnanosti a invalidizace, kdy 37
pacientll (64,9%) pracuje nebo chodi do Skoly (10 vysokoskolskych student; 17,5% ) a
pouze 12 (21,10%) mélo plny invalidni dichod, 2 (3,5%) méli ¢astecny invalidni dichod, pti
kterém pracovali a 2 zeny (3,5%) byly na matetské dovolené. Nezaméstnani byli pouze 4
pacienti (Obrazek 5).

matefskd nezaméstnani
dovolena 7%

Easteény 4%
invalitni dichod
3%

plny invalidni zaméstnani
dlchod 47%
21%

studenti na
vysoké skole
18%

Obrazek 5: Pracovni situace pacientii

VEétsi polovina pacientt S OCD (56,1 1%) v dob¢ piijeti do 1é¢by spliiovala také kritéria pro
dal$i komorbidni poruchy, jak se ukazalo pfi hodnoceni diagnostickym interview MINIL
Nejcastéji §lo o komorbidni generalizovanou tzkostnou poruchu, socidlni fobii, depresivni
poruchu a dysthymii (Tabulka 9).

U vice nez poloviny pacienti byla diagnostikovéna také komorbidni porucha osobnosti,
nejcasteji byla diagnostikovana emocné nestabilni porucha osobnosti hrani¢ni typ, narcisticka
a anankasticka porucha osobnosti (Obrazek 6).
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histrionska schizoidni vyhybava

zavisla N X A
porucha porbuc a porucha poLuc a
OSObnosti osobnosti osob osobnosti

5% 2%

5%

bez poruch
osobnosti
46%

narcisticka

porucha
osobnosti
11%

hrani¢ni
porucha
osobnosti
19%

Obrazek 6. Zastoupeni poruch osobnosti v Souboru

Stupnice somatoformni disociace (SDQ-20) ukazuje na mirné projevy somatoformni
disociace, zatimco Skala disociativni zkugenosti (DES) na pomérné vysokou miru
psychologickych disociativnich fenoménii s primérnym skorem pies 18, coz vyznamné
pfevysSuje béznou populaci, kterd ma primérmné skory kolem 4, za patologickou miru lze
pokladat vyssi skory nez 10 (Raszka a kol., 2009).

Davky podavanych SSRI odpovidaji v priméru 45,06+26,72 mg ekvivalentu davky
paroxetinu, na které byly ostatni davky antidepresiv pfepocitany, pricemz sedm pacientl
medikaci nedostalo, nebot’ si ji nepfali. Priméra davka antidepresiva na den odpovida
vy$§imu davkovani, velmi typicky uzivanému u pacienta s OCD (Prasko a kol., 2013).

2.4.2 Vztahy mezi symptomatologii a demografickymi charakteristikami

Dal8im ukolem bylo zjistit, zda pfiznaky OCD, jejich zavaznost, rezistence k nim a ndhled,
mohou souviset s nékterymi demografickymi charakteristikami jiz na pocatku 1é¢by. Mezi

nejdulezitéj$i demografické charakteristiky, které mohou souviset s aktudlni zavaznosti
poruchy a jejimi pfiznaky, patfi zejména ve€k, pohlavi, v€k pocatku poruchy a zaméstnanost.

86



Vék a zavaznost poruchy

Pramérny v€k v souboru byl 31,74 + 8,82 let. V¢ék nekoreluje podle korela¢ni analyzy
(Personova u parametricky a Spearmanova u neparameticky rozlozenych dat) se skérem
zadného dotazniku hodnoticiho zavaznost specifické OCD symptomatogie jako je Y-BOCS
(Pearsonovo r= -0,09879; n.s.) a S-Y-BOCS (Pearsonovo r= -0,0714; n.s.), ani s celkovou
klinickou zavaznosti poruchy hodnocenou pacientem S-CGI (Spearman r= 0,0463; n.s.) ¢i
diplomandkou pomoci CGI (Spearman r=-0,1845; n.s.), ani S nespecifickymi stupnicemi
hodnoticimi miru vSeobecné uzkosti BAI (Pearsonovo r= 0,04383; n.s.) ¢i depresivity BDI
(Pearsonovo r= 0,01808; n.s.). Nekoreluje rovnéz s mirou nahledu na obsese (Spearman r-
0,002441; n.s.) ani odolnosti vici kompulzim (Spearman r=0,117; n.s).

Vek koreluje pozitivné s délkou 1é¢by (Pearson r= 0,6928; p<0,0001), coz je ocekavany nalez.
Veék vsak také koreluje statisticky vyznamné s mirou somatoformni disociace SDQ
(Spearman r= 0,31; p<0,05), to znamena, ze ¢im je pacient star$i, tim vice piiznaki
somatoformni disociace vykazuje. Tento vztah vSak nebyl zjistén u psychologické disociace
hodnocené DES (Pearson r=0,1796; n.s.).

Pohlavi

Pohlavi byla porovnana v jednotlivych posuzovacich stupnicich pomoci nepéarovych t-test a
Vv ptipadé neparametického rozlozeni dat pomoci Mann Whitney testu. Statisticky vyznamny
rozdil se ukazal ve véku, kdy Zeny jsou v souboru statisticky vyznamné mladsi, na hranici
statistické vyznamnosti pak bylo odkladani 1é¢by, kdy muzi odkladali 1é¢bu déle. Statisticky
vyznamné vyssi miru kompulzi a celkového skoru OCD vykazovaly v objektivnim Y-BOCS
zeny. V subjektivnim S-Y-BOCS pak vykazovaly vyznamné vys§i miru obsesi, ale nikoliv
kompulzi nebo celkového skoru. U zen také byly vyznamné vyssi skory uzkostnosti v BAL, i
depresivity v BDI, zatimco v mife somatoformni ¢i psychologické disociace se pohlavi mezi
sebou vyznamné neli$ila (Tabulka 10). Frekvence komorbidnich poruch, at’ §lo o komorbidni
depresivni poruchu, Uzkostnou poruchu nebo poruchu osobnosti, byla u obou pohlavi

vyrovnana.
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Muzi (n=24) Zeny (n=33) Statistické porovnadni
Vék 34,67 + 10,47 29,61 +6.81 neparovy t-test; t=2.212 df=55; p<0,05
Vék pocatku poruchy 15,71+ 7,09 14,91 + 6,98 neparovy t-test; t=0.4240 df=55; n.s.
Délka trvani poruchy 18,75 + 10,28 14,39 + 8,41 neparovy t-test; t=1.758 df=55; n.s. (p=0,08)
Pocatek lécby 27,00 + 10,35 24,18 + 6,62 neparovy t-test; t=0.4240 df=55; n.s.
Odlozeni lécby 11,58 + 8,84 8,03 +4.17 neparovy t-test t=1.962 df=55; n.s. (p=0,055)
Roky vzdélani 14,42 + 3,79 13,89 + 2,37 Mann Whitney test; MW U=315; n.s.
Y-BOCS objektivni
Obsese 10,79 + 2,23 12,24 + 3,42 neparovy t-test; t=1.815 df=55; n.s.(p=0,075)
Kompulze 11,71+ 3,78 14,03 + 4,57 neparovy t-test; t=2.034 df=55; p < 0,05
Celkovy skor 22,00 + 4,75 25,97 + 6,58 neparovy t-test; t=2.514 df=55; p < 0,05
CGl objektivni 3,88+ 1,04 4,30+1,19 Mann Whitney test; MW U=305,5; n.s.
S-Y-BOCS obsese 11,13 +2,77 13,27 + 4,08 neparovy t-test; t=2.230 df=55; p < 0,05
S-Y-BOCS kompulze 11,83 +3,83 12,91 +4,601 neparovy t-test; t=0.9339 df=55; n.s.
S-Y-BOCS celkovy skor 22,50 + 4,63 25,88 +7,42 neparovy t-test; t t=1.843 df=55; n.s. (p=0,07)
BAI 17,50 + 10,10 25,33 + 14,00 neparovy t-test; t=2.333 df=55; p < 0,05
BDI 15,25 + 7,61 21,39 + 13,06 neparovy t-test; t=2.061 df=55; p < 0,05
sSDQ 26,29 + 6,96 26,24 + 7,32 Mann Whitney test; MW U=383; n.s.
DES 17,97 + 21,98 18,97 + 16,15 Mann Whitney test; MW U=347; n.s.
Komorbidita s depresivni 4:20 5:28 Fisher(v presny test; n.s.
poruchou
Komorbidita s dalsi 7:17 12:21 FisherQv presny test; n.s.
aktualni poruchou
Komorbidita s poruchou 14:10 17:16 FisherQv presny test; n.s.

osobnosti

Tabulka 10: Porovnani zakladnich demografickych a klinickych dat u muzii a Zen

Pocatek rozvoje poruchy

V¢ék pocatku rozvoje poruchy negativné statisticky vyznamné koreluje s odkladdnim 1écby
(Pearsonovo r= -0,4; p<0,005), to znamena, ze ¢im pozd¢ji porucha v zivoté pacienta zacala,
tim diive od pocatku ptiznakl vyhledal 1é¢bu. Pocatek rozvoje poruchy negativné statisticky
vyznamné koreluje s objektivnim hodnocenim zavaznosti kompulzi v objektivnim Y-
BOCSobj a s objektivnim hodnocenim zavaznosti poruchy v CGlobj. To znamenad, ze ¢im
diive zacala OCD, tim aktudln€¢ posuzovatel hodnoti pacientovu poruchu jako celkové

zavaznéjsi. Korelace s mirou somatoformni nebo psychologické disociace zjiSténa nebyla

(Spearman r=-0,0091 resp r=-0,0382; oboji n.s.).
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STUPNICE Y-BOCS Y-BOCS Y-BOCS ndhled odolnost CGl S-Y-BOCS S-Y-BOCS S-Y-BOCS BAI BDI
obsese kompulze obsese kompulze
Pearsonovo *
nebo -0,240 -0,188" -0,324" -0,098° 0,029° -0,431° -0,278° -0,121" -0,231" 0,079"  0311°
Spearmanovo Sr
p hodnota n.s. n.s. p <0,05 n.s. n.s. p < 0,001 n.s. n.s. n.s. (p=0,09) n.s. n.s.
(p=0,07)

Tabulka 11: Korelacni koeficienty pri korelaci véku rozvoje poruchy se skéry v jednotlivych
posuzovacich stupnicich

Pacienti s vékem pocatku poruchy niz§im nez 15 let byli porovnavani Vv jednotlivych
posuzovacich stupnicich pomoci neparovych t-testi a v piipadé neparametického rozlozeni
dat pomoci Mann Whitney testu s pacienty s pocatkem poruchy po 15. roce véku. Piestoze se
neukézal byt rozdil v celkovém objektivnim ani subjektivnim Y-BOCS, v nahledu na obsese
¢i rezistenci ke kompulzim, ukézalo se, ze pacienti, u kterych zaalo OCD pted patnactym
rokem zivota, jsou V celkovém klinickém dojmu, hodnoceném diplomandkou (CGI
objektivni) statisticky vyznamné zavaznéji nemocni, nez pacienti, u kterych OCD zacalo po
patnactém roce zivota (Tabulka 11). Hodnoceni zavaznosti onemocnéni samotnymi pacienty
(S-CGI), i kdyz vykazuje v priméru vyssi skory u pacientti, kde OCD zacala pred 15. rokem,
vSak statisticky vyznamny rozdil nevykazuje, podobné jako dalsi hodnotici stupnice, jako je
BAI, BDI, a dotazniky disociace SDQ a DES. U skupiny, u které za¢ala OCD pred patnactym
rokem se neobjevila statisticky vyznamnéji komorbidita s depresivni poruchou, dalsi
uzkostnou poruchou, ale ve statisticky vyznamné vyssi frekvenci porucha osobnosti, ktera
byla diagnostikovana az u 77,8% pacientd s po¢atkem OCD pied 15. rokem zivota, zatimco
jen u 43,3% pacientt, u kterych se objevila OCD az po 15. roce (Tabulka 12).
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Pocatek pred 15. rokem

Pocatek po 15. roce

Statistické porovnani

véku (n=27) véku (n=30)
Y-BOCS objektivni 25,70+ 6,70 23,03+5,43 neparovy t-test: t=1.660 df=55; n.s.
Nahled 2,08 +0,80 1,86 + 0,80 neparovy t-test: t=1.009 df=52; n.s.
Rezistence 2,54+ 0,76 2,46 + 0,74 Mann Whitney test: MW U=362,5; n.s.
CGlI objektivni 4,52 +1,12 3,77 +1,04 neparovy t-test: t=2.625 df=55; p < 0,05
S-CGl 4,67 +0,88 4,4 +0,67 Mann Whitney test: MW U=321; n.s
S-Y-BOCS: celkovy skor 26,15+ 6,93 23,83 +7,09 neparovy t-test: t=0.7069 df=55; n.s.
BAI 23,81 +11,87 20,43 +13,95 neparovy t-test: t=0.9800 df=55; n.s.
BDI 20,30 +10,18 17,47 + 12,47 neparovy t-test t=0.9321 df=55; n.s.
sDQ 26,52 + 7,06 26,03 +7,26 neparovy t-test: t=0.2552 df=55 df=55; n.s.
DES 21,19+21,11 16,17 + 16,11 neparovy t-test: t=1.014 df=55; n.s.
Komorbidita 10:17 7:23 FisherQv pfesny test; n.s.
s depresivni poruchou
Komorbidita s dalsi 9:18 10:20 FisherQv pfesny test; n.s.
uzkostnou poruchou
Komorbidita 21:6 13:17 FisherGv presny test; p < 0,05

s poruchou osobnosti

Tabulka 12: Porovnani zakladnich klinickych dat podle pocatku OCD pred 15. a po 15. roce

Délka trvani OCD

Korela¢ni analyza neukdzala na souvislost délky trvani OCD a zavaZnosti ptiznakl

hodnocenymi V jednotlivych posuzovacich stupnicich (Tabulka 13). V prezentovaném

souboru se tedy nepodafilo prokazat, ze by zavaznost piiznaki s délkou trvani poruchy

souvisela. OvSem s délkou trvani poruchy statisticky vyznamné korelovalo hodnoceni miry

somatoformni disociace hodnocené SDQ, ne vsak psychologické disociace v DES.

STUPNICE Y-BOCS néhled odolnost CGlobj S-CGl S-Y-BOCS BAI BDI DES sbQ
Pearsonovo "

nebo 0,063° 0,138° 0,095° 0,158° 0,072° -0,026" 0,154 0,126° 0,31°
Spearmanovo Sy

p hodnota n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. p<0,05

Tabulka 13: Korelacni koeficienty pri korelaci délky trvani OCD se skory v jednotlivych

posuzovacich stupnicich

Pii porovnani pacientii S OCD trvajicim do 12 let s pacienty, kdy porucha trva delsi dobu,

rovnéz nebyl zjistén statisticky vyznamny rozdil v Zadné z hodnoticich $kal porovnavajicich
zavaznost poruchy (CGlobj, S-CGIL, BAI, BDI). Zda se tedy, Ze zavaznost OCD s délkou
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trvani kratsi ¢i delsi nez 12 let nesouvisi (Tabulka 14). OvSem statisticky vyznamny rozdil se
ukazal v mife somatoformni disociace hodnocené¢ SDQ, kdy pacienti s trvanim poruchy nad
12 let vykazovali vyssi skory somatoformni disociace. I kdyz mira psychologické disociace
hodnocené DES u pacienttli s del§im trvanim poruchy je v priméru vyssi o vice nez 7 bodu,
tento rozdil neni statisticky vyznamny.

Trvani OCD do 12 let Trvani OCD delSi nez  Statistické porovnani

(n=24) 12 let (n=33)
Y-BOCS objektivni 24,67 +6,79 24,03 +5,75 neparovy t-test; t=0.3822 df=55; n.s.
Nahled 1,88 + 0,85 2,42 +0,88 neparovy t-test; t=0.7193 df=52; n.s.
Rezistence 2,42 +0,88 2,57 +0,63 Mann Whitney test: MW U= 334; n.s
CGl objektivni 4,00 +1,22 4,21 +1,08 neparovy t-test; t=0.3029 df=55; n.s.
S-CGl 4,38 +0,65 4,64 +0,86 Mann Whitney test: MW U= 326,5; n.s
S-Y-BOCS: celkovy skor 2433 +7,71 24,55 + 6,52 neparovy t-test; t=0.1123 df=55; n.s.
BAI 23,92 + 14,53 20,67 +11,81 neparovy t-test; t=0.9306 df=55; n.s.
BDI 21,29 + 13,46 17,00 +9,51 neparovy t-test; t=1.412 df=55; n.s.
sbQ 24,17+ 6,34 27,79+7,34 Mann Whitney test: MW U=257; p<0,05
DES 13,80+ 12,23 22,01 +21,72 neparovy t-test; t=1.668 df=55; n.s.
Komorbidita 6:10 11:22 Fisher(v presny test; n.s.
s depresivni poruchou
Komorbidita s dalsi 10:14 8:25 FisherQv presny test; n.s.
uzkostnou poruchou
Komorbidita 10:14 21:12 Fisher(v presny test; n.s.

s poruchou osobnosti

Tabulka 14: Porovnani zakladnich klinickych dat dle délky trviani OCD méné a vice nez 12 let

Pfi analyze vztahu mezi odkladanim 1é€by a nahledem nebyla zjiSténa statisticky vyznamna
korelace (Spearman r= -0,09894; n.s.). Mezi odkladanim 1é¢by a celkovym naruSenim
hodnocenym celkovym skorem handicapli v SDS nebyla zjiSténa statisticky vyznamna
korelace (Pearson r=0,03953; n.s.)

Zaméstnanost

Podle kategorie zaméstnani byli pacienti rozdéleni na dvé skupiny, na ty, ktefi v dob¢ 1écby
byli bez zaméstnani (méli invalidni dichod, byli nezaméstnani) a na skupinu pacienti, ktefi
méli zaméstnani nebo studovali (Tabulka 15). Do prvni skupiny bylo zafazeno 20 pacientu,
do druhé pak 37 pacientll. V prezentovaném souboru nebyl zjistén statisticky vyznamny
rozdil v hodnoticich $kalach mezi pacienty, ktefi dochazeji do zaméstnani ¢i studuji a
pacienty, ktefi jsou aktualn€ bez prace ¢i v invalidnim dichodu. Také zadny z posuzovacich
nastrojii hodnoticich miru somatoformni nebo psychologické disociace, neukazuje na rozdilné
pramérné skory u pacientd bez pracovniho poméru oproti t€m, jez pracuji nebo studuji.
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Bez pracovniho
poméru (n=20)

Zaméstnani nebo

studujici (n=37)

Statistické porovnani

Y-BOCS objektivni 25,05 +5,26 23,89 +6,63 neparovy t-test; t=0.6743 df=55; n.s.
nahled 2,00+0,91 1,94 + 0,75 Mann Whitney test: MW U=315; n.s.
rezistence 2,56 + 0,62 2,47 +0,81 Mann Whitney test: MW U=311; n.s.
CGlI objektivni 4,15+ 0,99 4,10+ 1,22 neparovy t-test; t=0.1318 df=55; n.s.
S-CGl 4,75 + 0,85 4,41 +0,73 Mann Whitney test: MW U= 291,5; n.s.
S-Y-BOCS: celkovy skor 25,30 + 6,85 24,00 +7,10 neparovy t-test; t=0.6678 df=55; n.s.
BAI 22,70 + 14,22 21,68 +12,48 neparovy t-test; t=0.2815 df=55; n.s.
BDI 18,90 + 12,04 18,76 + 11,26 neparovy t-test t=0.04475 df=55; n.s.
sDQ 27,85+ 8,20 25,41 +6,40 Mann Whitney test: MW U= 290,5; n.s.
DES 19,33 +17,02 18,13 + 19,69 Mann Whitney test: MW U= 330; n.s.
Komorbidita 5:15 4:33 Fisher(Qiv presny test; n.s.

s depresivni poruchou

Komorbidita 6:14 14:23 Fisher(Qiv presny test; n.s.

s uzkostnou poruchou

Komorbidita 12:8 19:18 FisherQv pfesny test; n.s.

s poruchou osobnosti

Tabulka 15: Porovnani zdkladnich klinickych dat podle zaméstnanosti

2.4.3 Vysledky 1é¢by

Celou Sestitydenni 1é¢bu dokoncilo 57 pacienti. V prubéhu 1é¢by pacienti jednou tydné
vyplilovali sebeposuzovaci dotazniky, ve kterych hodnotili miru obsesi a kompulzi, tizkosti a
deprese. Ve vSech téchto hodnocenich doslo k primérnému statisticky vyznamnému zlepSeni.
V nasledujicim textu je uvedeno, jak primérné skory klesaly v jednotlivych posuzovacich
nastrojich a nakolik jsou tyto zmény statisticky vyznamné.

Pacienti na po€atku a konci 1éby hodnotili celkovou zdvaznost poruchy stupnici S-CGl.
Nezavisle na nich hodnotila na poc¢atku a konci 1ééby celkovy klinicky dojem diplomandka
(vySkolena l¢kafem) stupnici CGlobj. Celkova zavaznost poruchy (S-CGI). Na pocatku a na
konci vyplnilo tuto stupnici 57 pacienti. Celkovy pokles jak subjektivniho tak objektivniho
hodnoceni zavaznosti poruchy je vysoce statisticky vyznamny (Obrazek 7).
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Mann Whitney test: MW U=235; p<0,0001 Mann Whitney test: MW U=498; p<0,0001
5 T T

5-CGI CGlobj

Obrazek 7: Prumérné skory S-CGI a CGlobj na pocatku a konci lécby

Jak je patrné z nize uvedené tabulky, v priméru doslo k poklesu ptiznakd ve vSech sebe-

posuzovacich dotaznicich, které pacient vyplnoval kazdy tyden (Tabulka 16).

Hodnotici Tyden O Tyden 1 Tyden 2 Tyden 3 Tyden 4 Tyden 5 Tyden 6

nastroj

Potet 57 53 55 57 56 55 54

S-Y-BOCS

celkovy 24,46 + 6,98 23,17 +7,00 21,79+7,84 19,86 + 7,99 18,07 +7,73 16,36 + 6,56 15,19+ 6,43

skor

Statistika one-way ANOVA: F=12,82 df =387; p <0,0001 Tukeylv mnohoceny srovnavaci test: vyznamny rozdil tyden 0-3

S-Y-BOCS

Subskala 12,37 +3,72 11,72 +3,92 11,15+ 4,08 10,09 + 3,97 9,38 +4,18 8,66 + 3,47 8,06 + 3,15

obsesi

Statistika one-way ANOVA: F=9,887 df =387; p <0,0001 Tukeylv mnohoceny srovnavaci test: vyznamny rozdil tyden 0-3

S-Y-BOCS

Subskala 12,46 + 4,29 11,45 + 3,86 10,65 + 4,58 9,84 +4,48 8,63 +4,30 7,91 + 3,69 7,26 + 3,55

kompulzi

Statistika one-way ANOVA: F=11,82 df =387; p < 0,0001 Tukeylv mnohoceny srovnavaci test: vyznamny rozdil tyden 0-3

Pocet 57 57 57 57 57 55 53

BAI 22,04 +13,00 19,70+11,81 17,35+10,43 16,30 + 9,59 15,58 +10,64 15,35+ 10,35 12,68 + 7,96

Statistika one-way ANOVA: F=4,613 df =392; p < 0,0005 Tukeylv mnohoceny srovnavaci test: vyznamny rozdil tyden 0-4
. 57 57 57 56 57 55

Pocet 57

BDI 18,81 +11,43 16,26 +10,29 14,81 + 9,80 13,11 +9,23 14,26 + 9,88 12,76 + 8,87 11,11 +7,49

Statistika one-way ANOVA: F= 3,898 df = 395; p < 0,001 Tukeylv mnohoceny srovnavaci test: vyznamny rozdil tyden 0-3

Tabulka 16: Prumeérné skory v posuzovacich stupnicich v priitbéhu lécby
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Béhem lécby doslo ke statisticky vyznamnému poklesu v celkovych skorech subjektivniho S-
Y-BOCS (Tabulka 16, Obrazek 8). Pfi statistickém hodnoceni Turkeyovym mnohocetnym
srovnavacim testem se ukazuje, zZe statisticky vyznamny rozdil proti pocatku se objevuje od 3.

tydne 1écby.
35
_ one-way ANOVA: F=12,82 df = 387; p < 0,0001

30 [
25 T T
15
10

5

O T T T T T T

pocatek 1.tyden 2.tyden 3.tyden 4.tyden 5.tyden 6.tyden

Obrazek §: Celkové priimérné skory S-Y-BOCS v pritbéhu lécby

Na tomto poklesu se stejnou mérou podilely poklesy primérnych skoérii obsesi i kompulzi v
sebeposuzovaci stupnici S-Y-BOCS (Tabulka 16). U subskaly obsesi pouziti Turkeyova
mnohocetného srovnavaciho testu ukazuje, ze pokles v subskale obsesi za¢ina byt statisticky
vyznamny oproti poc¢atku rovnéz od 3. tydne 1€cby. Podobny prubéh zlepseni je patrny i v
subskale kompulzi (Tabulka 16).

Rovnéz doslo béhem 1écby ke statisticky vyznamnému poklesu celkové uzkosti hodnocené
Beckovym sebeposuzovacim inventatem tzkosti BAI (Tabulka 16, Obrazek 9). Turkeyiv
mnohocetny srovnavaci testu ukazuje, Ze pokles v BAI zac¢ina byt statisticky vyznamny proti
pocatku od 4. tydne 1écby, coz je o 1 tyden pozdé&ji, nez tomu bylo v S-Y-BOCS, zda se tedy,
ze nespecificka celkova uzkostnost odezniva pozdéji, nez specifické obsese a kompulze.
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40

one-way ANOVA: F=4,613 df = 392; p < 0,0005
35

30

25

15

10

pocatek 1.tyden 2.tyden 3.tyden 4.tyden 5.tyden 6.tyden

Obrazek 9: Prumerné skory v BAI v priitbehu lécby

V pribéhu 1éCby se také statisticky vyznamné snizila primérna depresivni symptomatologie
hodnocena poklesem skorti Depresivniho sebeposuzovaciho inventaie BDI (Tabulka 16,
Obrazek 10). Pouziti Turkeyova mnohocetného srovnavaciho testu ukazuje, ze pokles v BDI
zaCina byt statisticky vyznamny uz ve 3. tydnu 1écby, tj. podobné jako u S-Y-BOCS a o tyden
diive, nez doslo k vyznamnému poklesu vSeobecné izkosti v BAI.

35

one-way ANOVA: F= 3,898 df = 395; p < 0,001
30

25

20 [ I “
15 T

10

pocatek 1.tyden 2.tyden 3.tyden 4.tyden 5.tyden 6.tyden

Obrazek 10: Primérné skory BDI v priitbéhu lécby
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Porovnani mezi hodnocenim, které vyplioval pacient i hodnotitelka, Ize ud€lat u dvou
posuzovacich nastrojii. Hodnotitelka 1 pacient skalovali obsese a kompulze pomoci Y-BOCS
a S-Y-BOCS. Prvni je strukturované interview a druhé sebeposuzovaci dotaznik, oboje vSak
hodnoti stejné polozky. Objektivni Y-BOCS na pocatku 1é¢by dosahuje v celkovém skoru
v priméru 24,30 + 6,16 bodu, subjektivni S-Y-BOCS pak 24,46 + 6,98. Korelace mezi témito
hodnocenimi je statisticky vysoce vyznamna (Spearman r=0,7026; p<0,0001). V dalsim
piipadé se jednd o hodnoceni Celkového klinického dojmu (CGI), u kterého hodnotitelka
Vv prumeéru skorovala 4,12 + 1,14 bodi a pacienti v sebehodnoceni 4,53 + 0,78 bodu. Korelace
mezi témito hodnocenimi je statisticky vysoce vyznamna (Spearman r= 0,5259; p<0,0001).
Protoze u S-CGI a CGlobj bylo hodnoceni provedeno na pocatku i na konci 1écby, je mozné
provést srovnani subjektivniho a objektivniho celkového dojmu o zavaznosti poruchy u
pacienta a hodnotitele v pribéhu ¢asu. Pti porovnani obou hodnoceni v ¢ase pomoci two-way
RM ANOVA, nebyl zjistén statisticky vyznamny rozdil mezi hodnoceni pacientem ani
interakce hodnotitel x Cas, pouze zména v Case p<0,0001. To znamend, ze doSlo u obou
hodnoceni ke zméné skord, ale hodnoceni pacientem a objektivnim hodnotitelem

nevykazovalo statisticky vyznamny rozdil (Obrazek 11).

S-CGl CGl obj

Two-way RM ANOVA Df=57; interakce: n.s. ; ¢as: p<0,0001

O T 1
zaCatek lécby konec léCby

Obrazek 11: Porovnani subjektivniho a objektivniho CGI na pocatku a konci lécby

Primarni a druhotna kritéria hodnoceni zmény, dosaZeni klinického zlepSeni a remise

V této praci jsou jako primdrni kritéria hodnoceni zmény, terapeutického zlepSeni a remise
pouzita ta, kterd jsou pouzivana v mezinarodnich studiich efektivity farmakoterapie nebo
kognitivné behavioralni terapie (Bystritsky a kol., 2004, Gava a kol., 2007, Jonsson a kol.,
2009, Lack 2012, Knopp a kol., 2013, Pizarro a kol., 2014, Thompson-Hollands a kol., 2014,
O'Neill 2014).

(a) Hlavni ukazatele hodnoceni zmény v lécbé:
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Pro hodnoceni efektu 1écby bylo pouzito n€¢kolik hlavnich ukazatelt:

e Relativni zména v S-Y-BOCS je podil mezi absolutni zménou a prvnim hodnocenim
celkového skoru S-Y-BOCS. Vétsi zmeéna dosahuje vyssich negativnich hodnot.

S-Y-BOCS-6 — S-Y-BOCS-0

relat S-Y-BOCS =
S-Y-BOCS-0

Béhem 1é¢by doslo k relativni zméné miry symptomatologie v posuzovaci stupnici S-Y-
BOCS 0-0,39 + 0,24.
e Relativni zména v CGlobj udava podil mezi absolutni zménou a prvnim hodnocenim

CGlobj. VEtsi zména dosahuje vyssich negativnich hodnot.

CGlobj-6 — CGlobj-0
relat CGlobj =

CGlobj-0

Béhem 1écby doslo krelativni zméné miry symptomatologie v posuzovaci stupnici
CGlobj 0-0,35 + 0,21.

(b) Druhotné ukazatele zmény v lé¢hé:
Mezi druhotné ukazatele zmény patfily absolutni rozdily mezi kone€nym a prvnim
hodnocenim pacientova stavu.

e Absolutni zména v S-Y-BOCS udavéd rozdil mezi poslednim a prvniho hodnocenim
celkového skoru S-Y-BOCS. VéEtsi zména dosahuje vySsich negativnich hodnot.

absol S-Y-BOCS = S-Y-BOCS-6 — S-Y-BOCS-0

Bé&hem 1écby doslo k absolutni zmén& miry symptomatologie v posuzovaci stupnici S-Y-
BOCS 0 - 9,30 + 5,67 bodut.

e Absolutni zména v CGlobj udava rozdil mezi poslednim a prvnim hodnocenim CGlob;j.
VéEtsi zména dosahuje vyssSich negativnich hodnot.

absol CGlobj = CGlobj-6 — CGlobj-0

Béhem 1écby doSlo k absolutni zméné miry symptomatologie v posuzovaci stupnici
CGlobj 0 -1,54 + 0,96 bodu.

Mezi druhotné ukazatele zmény v 1écbé patii také hodnoceni miry tizkosti a depresivity.
e Absolutni zména v BAI udava rozdil mezi poslednim a prvnim hodnocenim BAI. Vétsi
zména dosahuje vysSich negativnich hodnot.
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absol BAl = BAI-6 — BAIj-0

Béhem 1é¢by doslo k absolutni zméné miry symptomatologie v posuzovaci stupnici BAI o
-9,84 + 9,1 bodi.

e Relativni zména v BAI udava podil mezi absolutni zménou a prvnim hodnocenim BAI

V¢étsi zmeéna dosahuje vyssich negativnich hodnot.

BAI-6 — BAI-0

relat BAl =
BAI-0

Béhem 1écby doslo k relativni zmén€ miry symptomatologie v posuzovaci stupnici BAI o
-0,38 + 0,38.

e Absolutni zména v BDI udava rozdil mezi poslednim a prvnim hodnocenim BAI. VEtsi

zmeéna dosahuje vyssich negativnich hodnot.

absol BDI = BDI-6 — BDI-0

Béhem lécby doslo k absolutni zméné miry symptomatologie v posuzovaci stupnici BDI o
-7,70 + 9,38 bodu.

e Relativni zména v BDI udéava podil mezi absolutni zménou a prvnim hodnocenim BAI

VéEtsi zména dosahuje vysSich negativnich hodnot.

BDI-6 — BBI-0
relat BDI =

BDI-0

Béhem 1écby doslo k relativni zméné miry symptomatologie v posuzovaci stupnici BDI o
-0,33 + 0,43.

(c) Hodnoceni klinického zlepSeni
e Zlepseni v 1écbé predstavuje pokles v S-Y-BOCS nejméné o 35%

Ke klinickému zlepseni, tj. poklesu o 35% v S-Y-BOCS doslo v prubéhu lécby u 37
pacientt (tj. 64,9%).

(d) DosazZeni remise
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e Dosazeni klinické remise predstavuje kone¢né hodnoceni v CGlobj 1 nebo 2.

Remise definované jako CGlobj na konci 1écby 1 nebo 2 dosahlo 28 pacientt (tj. 49,1%).
Vzhledem ktomu, Zze S$lo o pacienty, ktefi byli rezistentni na ambulantni
psychofarmakologickou 1écbu, 1ze tento vysledek pokladat za povzbuzujici.

2.4.4 Faktory souvisejici s terapeutickym t¢inkem

Prace se zaméfila jednak na vybrané demografické faktory, jako je veék pocatku OCD, trvani
poruchy, pohlavi, zaméstnanost, tak na psychopatologické faktory, jako je zavaZnost
symptomatologie, mira disociace, nahled na obsese a rezistence ke kompulzim.

VEk pocatku OCD a efektivita 1écby

Mezi vékem udavaného pocatku poruchy a efektivitou 1écby nebyla zjisténa korelace pii
hodnoceni pomoci hlavnich kritérii vysledkt. Pii hodnoceni druhotnych ukazatelli zmény se
objevila statisticky vyznamna negativni korelace mezi absolutnim a relativnim poklesem
depresivity a v€kem pocatku poruchy (Tabulka 17), tj. ¢im pozdéji porucha v prubéhu Zivota
zacala, tim je v 1écbé dosazeno vétsiho absolutniho i relativniho poklesu v mife deprese.
Pokles miry deprese je vSak vedlejsi.

KRITERIUM ZMENY S-Y-BOCS S-Y-BOCS CGlobj CGlobj BAI BAI BDI absolutni BDI
absolutni relativni absolutni relativni absolutni relativni zména relativni
zména zZzména zména zména zména zména zména
Pearsonovo "
nebo 0,014" -0,118" 0,117° 0,125" -0,058" -0,045° -0,333° -0,314°
Spearmanovo ® r
p hodnota n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. p<0,05 p<0,05

Tabulka 17: Korelace véku pocatku poruchy a efektivity lécby

Pokud byli pacienti rozd€leni na dvé skupiny podle véku pocatku poruchy, kdy veékem
rozdéleni je 15 let, do prvni skupiny spadalo 27 pacientii a do druhé 30 pacientt (Tabulka 18).
Jak ukazuje nasledujici tabulka (Tabulka 18), toto rozdéleni neukazalo na to, Ze by pacienti, u
kterych OCD zacala v niz§im véku, méli hor$i vysledky 1é€by v hlavnich ¢i druhotnych
ukazatelich zmény, ani v poméru pacienttl, kteti dosahli klinického zlepseni o 35% v S-Y-
BOCS nebo remise definované podle CGI 1 nebo 2 na konci 1écby.
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pocatek OCD do 15 let Pocatek OCD po 15. Statistické porovnani

(n=27) roce (n=30)

S-Y-BOCS absolutni -8,59 + 5,37 29,93 + 5,95 neparovy t-test; t=0.8893 df=55; n.s.
zména
S-Y-BOCS relativni 0,34 +0,24 -0,43 +0,24 nepérovy t-test; t=1.392 df=55; n.s.
zména
CGlobj absolutni -1,63+0,84 1,47 +1,07 Mann Whitney test: MW U=366,5; n.s.
zména
CGlobj relativni zména -0,36 + 0,27 -0,35+0,16 neparovy t-test; t=0.02673 df=55; n.s.
BAI

L -10,74 + 9,45 -9,03 + 8,92 neparovy t-test; ; t=0.7015 df=55; n.s.
absolutni zména
BAI

-0,39+0,33 -0,36+0,42 neparovy t-test; t=0.2353 df=55; n.s.

relativni zména
BDI absolutni zména -7,15+8,93 -8,20 + 9,88 neparovy t-test: t=0.4198 df=55; n.s.
BDI relativni zména -0,25+ 0,50 -0,39+0,35 neparovy t-test: t=1.212 df=55; n.s.
Zlepseni 0 35% . . . , .
S-YBOCS 17:10 20:10 FisherGv pfesny test; n.s.
Dosazeni CGlobj 1 11:16 17:13 FisherQv pfesny test; n.s.

nebo 2 na konci lécby

Tabulka 18: Hodnoceni efektu lécby podle veku pocdtku OCD pred a po 15. roce Zivota

Trvani OCD a efektivita 1é¢by

Mezi délkou trvani poruchy a efektivitou 1é€by nebyla zjisténa korelace pii hodnoceni
hlavnimi kritérii vysledkid. Pii hodnoceni druhotnych ukazateli zmény se objevila statisticky
vyznamna pozitivni korelace mezi absolutnim a relativnim poklesem depresivity a délkou
trvani poruchy (Tabulka 19), tj. ¢im déle OCD trva, tim je v 1é¢bé dosaZzeno menSiho
absolutniho i relativniho poklesu v mife deprese.

KRITERIUM ZMENY S-Y-BOCS S-Y-BOCS CGlobj CGlobj BAI BAI BDI absolutni BDI
absolutni relativni absolutni relativni absolutni relativni zména relativni
zména zména zména zména zména zména zména
Pearsonovo , ’ 0,125° 0,138 , , , b
nebo 0,162 0,169 0,042 0,008 0,386 0,363
Spearmanovo Sr
p hodnota n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. p<0,005 p<0,01

Tabulka 19: Korelace trvani poruchy v letech a efektivity lécby

Pacienti byli rozdé€leni na ty, jejichz porucha trva krat$i dobu nez 12 let (24 pacientd) a ty, u
kterych trva delsi dobu (33 pacientti). Porovnani primérnych absolutnich a relativnich zmén
V hlavnich posuzovacich stupnicich nepfineslo statisticky vyznamny rozdil mezi skupinou
s krat§im a skupinou s delSim trvanim poruchy (Tabulka 20). Z druhotnych hodnoticich
stupnic se mezi skupinami ukdzal statisticky vyznamny rozdil ve zméné depresivity
hodnocené BDI. U skupiny s krat§im trvanim poruchy byl absolutni i relativni pokles deprese

dvojnasobny proti pacienttim s del§im trvanim poruchy.

100



Trvani OCD do 12 let Trvani OCD nad 12 let

(n=24) (n=33) Statistické porovnani

S-Y-BOCS
absolutni -10,79 + 5,98 -8,21 +5,27 neparovy t-test: t=1.725 df=55; n.s.
zména

S-Y-BOCS

L -0,45+0,21 -0,34+0,26 neparovy t-test: t=1.729 df=55; n.s.
relativni zména

CGlobj
absolutni -1,58+1,18 -1,52+0,80 Mann Whitney test: MW U=365,5; n.s.
zména

CGlobj relativni
zména
BAI

-0,36 +0,27 -0,35+0,16 neparovy t-test: t=0.3029 df=55; n.s.

absolutni -11,64 +9,33 -8,61 + 8,92 neparovy t-test: t=1.203 df=55; n.s.
zména

BAI

-0,38+0,42 -0,37+0,35 neparovy t-test: t=0.08613 df=55; n.s.
relativni zména
BDI absolutni

; 11,13+ 9,56 -5,21 + 8,54 neparovy t-test: t=2.454 df=55; p < 0,05
Zmena

BDI relativni

. -0,47 + 0,28 -0,22+0,49 neparovy t-test: t=2.320 df=55; p < 0,05
zména

Zlepseni o0 35%

S-YBOCS 18:6 19:14 FisherQv presny test; n.s.

Dosazeni
CGlobj 1 nebo
2 na konci
lécby

14:10 14:19 FisherGv presny test; n.s.

Tabulka 20: Hodnoceni efektu lécby podle délky trvani OCD do 12 let a delsi

Zaméstnanost a efektivita 1é¢by

Dalsi analyzy se vénuji porovnani pacientl rozdelenych do skupiny bez zaméstnani (20
pacientll) a skupiny, ve které jsou pacienti zaméstnani nebo studuji (37 pacienttt).

V absolutni zméné¢ S-Y-BOCS nebyl mezi zaméstnanymi pacienty a nezameéstnanymi
statisticky vyznamny rozdil, ovSem v relativni zméné se blizil statistické vyznamnosti
(p=0,052) ve smyslu hrani¢n¢ vyznamného rozdilu ve prospéch vétsi zmény u zaméstnanych
pacientd. Porovnani zmén v dalSich posuzovacich stupnicich mezi obéma skupinami
nepfineslo statisticky vyznamny rozdil mezi skupinou pacientti, kteti byli bez zaméstnani a
skupinou, ve které byli pacienti zaméstnani nebo studujici (Tabulka 21). Mezi skupinou
zaméstnanych a nezaméstnanych nebyl statisticky vyznamny rozdil ve frekvenci dosaZeni

klinického zlepSeni nebo remise.
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Nezaméstnani (n=20) Zaméstnani (n=37) Statistické porovnani

S-Y-BOCS -7,75+ 6,50 -10,14 + 5,05

absolutni neparovy t-test: t=1.533 df=55; n.s.
zména

S-Y-BOCS -0,30+0,31 -0,43+0,19

relativni zména neparovy t-test: t=1.989 df=55; n.s. (p=0,052)
CGlobj
absolutni -1,45+0,94 -1,60 + 0,98 Mann Whitney test: MW U=342; n.s.
zména

CGlobj relativni
zména
BAI

-0,34+0,23 -0,36 +0,21 neparovy t-test: t=0.2726 df=55; n.s.

absolutni -8,45 +8,91 -10,59 +9,28 neparovy t-test: t=0.8439 df=55; n.s.
zména

BAI
-0,33+0,31 -0,40 + 0,41 neparovy t-test: t=0.6007 df=55; n.s.
relativni zména

BDI absolutni

. -7,95 + 11,65 -7,57 + 8,06 neparovy t-test: t=0.1457 df=55; n.s.
zména

BDI relativni

Y -0,25+0,61 -0,37+0,29 neparovy t-test: t=1.007 df=55; n.s.
zména

Zlepseni 0 35%

S-YBOCS 13:7 24:13 FisherQv presny test; n.s.

Dosazeni
CGlobj 1 nebo
2 na konci
lécby

9:11 24:13 FisherGv presny test; n.s.

Tabulka 21: Porovndani zmén v posuzovacich stupnicich podle zaméstndani

Skory v posuzovacich stupnicich na poéatku lécby

Korelace mezi zavaznosti pfiznakl v jednotlivych hodnoticich stupnicich a zménami v 1é¢bé
jsou uvedeny v nasledujici tabulce (Tabulka 22).

Z primarnich ukazateld zmény relativni zména v S-Y-BOCS statisticky vyznamné pozitivné
korelovala pouze se subjektivnim hodnocenim celkové zavaznosti poruchy na pocatku v S-
CGI-0 (Tabulka 22). To znamena, ze ¢im zavaznéji pacient vnimal svoji poruchu na pocatku
1é¢by, tim dosahal vétsSiho poklesu obsesi a kompulzi. Relativni zména v hodnoceni
zavaznosti poruchy CGlobj pozitivné korelovala pouze s prvnim hodnocenim ve stejném
ukazateli a negativné s naruSenim v zaméstnani ¢i studiu v SDS. To znamena, Zze pacient se
zlepsil v pribéhu 1éCby tim vice, ¢im vetsi zdvaznost své poruchy vnimal na pocatku 1écby a
tim vice, ¢im méné hodnotil naruSeni své schopnosti pracovat nebo studovat.

Z druhotnych ukazatelti zmény byla zjiSténa negativni korelace mezi absolutni zménou v S-Y-
BOCS a pocatec¢nim skorem téze stupnice, coz byl ocekavatelny nalez. Absolutni zména v S-
Y-BOCS dale pozitivné korelovala s poc¢atecni hodnotou BDI (Tabulka 22). To znamena, ze
¢im pacient na pocatku 1écby hodnotil své obsese a kompulze zavaznéji a byl vice depresivni,
tim doSlo béhem 1écby k vétsimu absolutnimu poklesu obsesi a kompulzi. Absolutni zména
v CGlobj, ktera je dalsim druhotnym ukazatelem zmény, vykazovala negativni korelaci
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S prvnim objektivnim hodnocenim zavaznosti poruchy diplomandkou, tzn., ze ¢im byl pacient
hodnocen na pocatku 1é¢by jako vaznéji nemocny, tim vétsi pokles v hodnoceni na konci
1é¢by dosahl. Absolutni rozdil CGlobj také pozitivné koreloval s narusenim v praci/studiu, ve
spoleCenském Zzivoté a V celkovém skoru naruseni. To znamena, ze ¢im vnimal pacient své
naruseni v téchto oblastech zivota jako zavaznéjsi, tim byla zména v priabéhu 1é¢by mensi.
Absolutni a relativni zmény v mife uzkosti a mife deprese souvisely zejména s mirou deprese
a uzkosti na pocatku, nikoliv se skory v ostatnich posuzovacich stupnicich (Tabulka 22).

S-Y-BOCS S-Y-BOCS CGlobj CGlobj BAI absolutni BAI relativni BDI absolutni BDI relativni
absolutni zména relativni absolutni relativni zména zména zména zZzména
zména zména zZzména
Y-BOCSobj -0 -0,2504" 0,1154 -0,2364° 0,0173° -0,1218" -0,0188" -0,1253" 0,0238"
S-Y-BOCS - 0 -0,4877""" 0,0981° -0,114° 0,1253° 0,5902° -0,0010" -0,0705" -0,0597
CGlobj-0 -0,2527° 0,0794° -0,6467°"" -0,3309°" -0,0427° 0,1371° 0,0631° 0,2141°
BAI-0 -0,0773° -0,0223° 0,0020° 0,1231° -0,8219"" -0,3227" -0,5357""" -0,151°
BDI-0 -0,2609"" -0,1919" -0,0896° 0,1338° -0,4767""" -0,1041° -0,7636""" -0,3282°
S-CGI-0 0,0342° 0,4005°" -0,1679° 0,0595° 0,0120° 0,1343° 0,0404° 0,1444°
SDS — prace/studium 0,0208" 0,1764" 0,3751°" -0,2946" -0,1751" -0,0195" -0,0016" 0,0845'
SDS — spoletnost -0,0689" 0,1016° -0,3057° -0,1234° -0,1589" -0,0013" -0,0013" 0,1527"
SDS — rodina 0,1158° 0,2342° -0,1766° -0,0029" -0,244" -0,0907" -0,0685" 0,0786"
SDS — celkovy skér 0,02814" 0,199° -0,3481°" -0,1631° -0,2247° -0,0442° -0,0174" 0,1200°

Tabulka 22: Korelace zavaznosti poruchy v hodnoticich stupnicich na pocdatku lécby a zmén v

lécbe

VysS$i skory pocatecni uzkosti a efektivita 1écby

Zavaznost vSeobecné Uzkosti hodnocena na pocatku Skdlou BAI nekoreluje s zaddnou
Z absolutnich nebo relativnich zmén v posuzovacich stupnicich béhem lécby, kromé zmény
Vv této skdle samotné, coZ neni zajimavy nalez a absolutni zménou v BDI, tj. ¢im je pacient na
pocatku 1é¢by vice depresivni, tim je zména jeho uzkostnosti v prubéhu 1é¢by vétsi (Tabulka
23).
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S-Y-BOCS absolutni

S-Y-BOCS relativni

CGlobj absolutni

CGlobj relativni

ZMENY SKORU . , . .
zZzména zména zZzména zZzména
Prdmérna velikost
3 9,30 + 5,67 -0,39 +0,24 -1,54 + 0,96 -0,35+0,21
zmény
Pearsonovo " nebo , , 0.002° 0.1231°
Spearmanovo ° r -0,077 -0,022 ’ ’
p hodnota n.s. n.s. n.s. n.s.
ZMENY SKORU BAI absolutni zména BAI relativni zména BDI absolutni zména BDI relativni zména
Prdmérna velikost
3 9,84 +9,1 -0,38 +0,38 -7,70 + 9,38 -0,33+0,43
zmény
P
Pearsonovo  nebo b b P
s -0,822 -0,323 -0,536 -0,151
Spearmanovo ~ r
p hodnota p<0,0001 p<0,05 p<0,0001 n.s.

Tabulka 23: Korelacni koeficienty pri korelaci miry vseobecné uzkosti s absolutnimi a

relativnimi poklesy skorit v jednotlivych posuzovacich stupnicich

Pacienti byli rozdé€leni podle miry vSeobecné izkosti na pocatku 1é€by do dvou skupin - na
skupinu s mirnou a stiedné zavaznou vSeobecnou Uzkosti a na skupinu s vysokou mirou
vSeobecné uzkosti. V prvni byli pacienti, jejichz skory v BAI byly nizsi nez 25 (celkem 34
pacientll) a ve druhé skupiné pacienti, ktefi skorovali vyse (23 pacientll). Zmény ve skorech
hlavnich hodnoticich posuzovacich stupnic se mezi témito skupinami statisticky vyznamné
nelisily, kromé samotné Skaly BAI kde je patrné, Ze u vice zkostnych pacient doslo béhem
1écby k absolutné i relativné vétsimu poklesu uzkosti — tento nalez je pochopitelny (pacienti,
ktefi méli na pocatku nizké skory uzkosti, se nemohli v této stupnici vyznamnéji zmenit).
Podobn¢ doSlo ke statisticky vyznamnému poklesu v absolutni zméné miry deprese
hodnocené BDI. Tento nalez vSak byl ocekdvany, nebot’ BDI vyznamné koreluje s BAL.
Ovsem pii hodnoceni relativni zmény v BDI jiz statisticky vyznamny rozdil mezi skupinami
zjiStén nebyl. Skupiny se rovné€Z mezi sebou nelisi ve frekvenci pacientt, ktefi se ve skuping
zlepsili minimalné o 35% S-Y-BOCS (klinické zlepSeni), ale vysoce signifikantné se mezi
sebou lisi v poctu pacientti, ktefi dosahli na konci remise (Tabulka 23) ve prospéch méné
uzkostnych OCD pacientd. To znamend, Ze pacienti, ktefi maji na pocatku v BAI nizsi
hodnoty nez 25 bodu, dosahuji remise statisticky vice pravdépodobné, nez pacienti se skory
BAI vy$§imi nez 25 bod.
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VSeobecna uzkost nizsi VSeobecna uzkost vyssi e s -
b Statistické porovnani

(n=34) (n=23)
S-Y-BOCS
absolutni -9,27 +5,99 -9,35+5,30 neparovy t-test: t=0.05379 df=55; n.s.
zména
SY-BOCS -0,40 + 0,26 -0,37+0,21 heparovy t-test: t=0.4826 df=55; n.s.
relativni zména - -
CGlobj
absolutni -1,62 +0,92 -1,44 + 1,04 Mann Whitney test: MW U=371; n.s.
zména
CGlobj relativni -0,39 40,20 -0,30+0,23 neparovy t-test: t=1.620 df=55; n.s.
zména
BAI absolutni
zména -4,27 + 4,80 -18,09 + 7,66 neparovy t-test: t=8.385 df=55; p<0,0001
BAI relativni -0,29 + 0,44 -0,50 + 0,20 neparovy t-test: t=2.184 df=55; p<0,05
zména
BDI absolutni -4,50 +6,22 12,43+11,24 neparovy t-test: t=3.422 df=55; p<0,005
zména
BDI relativni -0,27 40,50 -0,40 + 0,29 neparovy t-test: t=1.133 df=55; n.s.
zména
Zlepseni 0 35% ) . . ., .
S-YBOCS 22:12 15:8 FisherQv presny test; n.s.
Dosazeni
CGlobj 1 nebo . . . o .
2 na koni 23:11 5:18 FisherQv presny test; p<0,005
1é€by

Tabulka 24: Porovnani zmén v posuzovacich stupnicich podle miry vSeobecné uizkosti

(BAI vyssi nez 25) na pocatku lécby

Porovnani primérnych absolutnich a relativnich zmén v jednotlivych posuzovacich stupnicich
piineslo statisticky vyznamny rozdil pouze ve vétSim absolutnim poklesu depresivity u
skupiny s vyssi uzkostnosti (Tabulka 24). Pti porovnani relativniho poklesu depresivity vSak
neni rozdil mezi skupinami vyznamny. Pocet pacientil, kteti dosahli klinického zlepSeni o
35% S-Y-BOCS a ktefi dosahli remise, se mezi skupinami sniz§i a vyssi celkovou

uzkostnosti vyznamné nelisil.
VysSi skore poc¢ate¢ni depresivity a efektivita 1é¢by

Dal§im faktorem, ktery miize mit vliv na efektivitu Iécby OCD je mira poc¢atecni depresivity,
hodnocena pomoci inventafe BDI. Absolutni, nikoliv vSak relativni zména S-Y-BOCS
statisticky vyznamné negativné koreluje s mirou deprese na pocatku 1é¢by (Tabulka 25). To
znamend, ze ¢im je vySSi mira deprese na pocatku lécby, tim vyssi je absolutni pokles Y-
BOCS v pribéhu 1écby. Podobn¢ absolutni, ne vsak relativni zména v BAI statisticky
vyznamné negativné koreluje s mirou deprese na pocatku 1€cby. Zda se tedy, ze ¢im vice jsou
pacienti na pocatku depresivni, tim vétSi bude pokles uzkosti ve stupnici BAI v prabéhu
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1écby. To, ze absolutni i1 relativni pokles miry deprese v prubéhu lécby souvisi s jejimi

hodnotami na pocatku, je pochopitelny nalez.

ZMENY SKORU S-Y-BOCS absolutni S-Y-BOCS relativni CGlobj absolutni CGlobj relativni
zména zména zména zména

Pearsonovo ' nebo -0,261" -0,192" -0,090° 0,055

Spearmanovo St

p hodnota p<0,05 n.s. n.s. n.s.

ZMENY SKORU BAI absolutni zména BAI relativni zména BDI absolutni zména BDI relativni zména

Pearsonovo " nebo -0,4767" -0,1041" -0,7636" -0,3282"

s
Spearmanovo ~ r
p hodnota p<0,0005 n.s. p<0,0001 p<0,05

Tabulka 25: Korelacni koeficienty pri korelaci miry depresivity hodnocené BDI na pocatku

lecby s absolutnimi a relativnimi poklesy skorii v jednotlivych posuzovacich stupnicich

V inventatfi BDI se za hranici mezi mirnou a stfedné tézkou depresi poklada skoére 16 bodi.
Proto byli pacienti rozdéleni na skupinu, ktera dosdhla 16 bodl a méné (29 pacientil) a
skupinu, ktera dosahla vyssiho skoru (28 pacientll). Skupiny s nizsi a vy$si mirou deprese na
pocatku 1écby se statisticky vyznamné nelisi ve velikosti absolutni ¢i relativni zmény v S-Y-
BOCS, pokles obsesi a kompulzi je podobny (Tabulka 26). Rovnéz se skupiny mezi sebou
neli§i ve zméné v absolutnim ¢i relativnim hodnoceni zdvaZznosti poruchy v CGlobj.
Vyznamné rozdily jsou ve zméné v absolutnim hodnoceni miry Gizkostnosti a ve stupnici BAI
a depresivity ve stupnici BDI, kdy pacienti s vyssi mirou deprese na pocatku, se v pribéhu
1é¢by vice zméni v poklesu miry Uzkosti 1 deprese. To neplati pro relativni zménu ani ve
stupnici BAI ani ve stupnici BDI. Vzhledem k tomu, ze stupnice BDI a BAI spolu vyrazné
koreluji, je jejich podobny vyvoj pochopitelny. Skupiny se rovnézZ mezi sebou nelisi ve
frekvenci pacientd, ktefi se ve skupin€ zlepSili minimalné o 35% S-Y-BOCS (klinické
zlepseni), ale vysoce signifikantné se mezi sebou li$i v poctu pacienti, ktefi doséhli na konci
1é¢by remise (Tabulka 26) ve prospéch méné depresivnich OCD pacientt. To znamena, ze

A4

pacienti, ktefi maji na pocatku v BDI nizs§i hodnoty nez 16 bodl, dosahuji remise statisticky

v

vice pravdépodobné, nez pacienti se skory BDI vy$§imi nez 16 bodi.
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VSeobecna depresivita

VSeobecna depresivita

Statistické porovnani

nizsi (n=29) vy&si (n=28)

S-Y-BOCS
absolutni -8,55+6,63 -10,07 + 4,46 neparovy t-test: t=1.011 df=55; n.s.
zZzména
SY-BOCS -0,37+0,28 -0,40 + 0,20 hepdrovy t-test: t=0.5465 df=55; n.s.
relativni zména
CGlobj
absolutni -1,5+0,95 -1,57 +0,99 Mann Whitney test: MW U=380; n.s.
zména
CGlobj relativni -0,37+0,21 -0,33+0,22 neparovy t-test: t=0.7019 df=55; n.s.
Zmena
BAI absolutni
2ména -5,59 + 7,55 -14,25 + 8,62 heparovy t-test: t=4.041 df=55; p<0,0005
BAI relativni .

 relativni -0,30 4 0,48 -0,46 + 0,21 neparovy t-test: t=2.184 df=55; n.s.
Zmena
fn':;:”'"t"' -3,38+ 4,69 -12,18 + 10,89 neparovy t-test: t=3.986 df=55; p<0,0005
BDI relativni -0,25 +0,51 -0,40 +0,32 neparovy t-test: t=1.337 df=55; n.s.
Zmena
Zlepseni 0 35% . . . C .
S-YBOCS 17:12 20:18 FisherGv pfesny test; n.s.
Dosazeni
CGlobj 1 nebo . . . o .
2 na koni 19:10 9:19 FisherQv presny test; p<0,05
lé&by

Tabulka 26: Porovnani zmeén v posuzovacich stupnicich podle miry deprese na pocatku lécby

(BDI vyssi nez 16)

Charakter obsesi a kompulzi a efektivita 1é¢by

Ve sledovaném souboru se podle Y-BOCS u 34 (59,6%) objevovaly obsese a kompulze
spojené s obavou z kontaminace, u 40 (70,2%) nadmérna potieba kontrolovat, u 14 (24,6%)
obavy z vlastni agrese, u 5 (8,8%) obsese se sexualnim obsahem, u 5 (8,8%) obsese
religiézniho charakteru, u 4 (7,0%) nadmérné shromazd’ovani, u 16 (28,1%) magické obsahy,

u 10 (17,5%) nadmérna pomalost nebo véhavost, u 15 (26,3%) obsese zabyvajici se télesnym
stavem, u 5 tiky (8,8%) (Tabulka 27).

kontaminace kontrola agrese sexualita religiézni sbéracstvi magické pomalost somatické s tiky

Responze

(n=37) 24 17 9 5 4 3 13 7 11 3

non-

responze 10 13 5 0 1 1 3 3 4 2

(n=20)

Celkem 34 40 14 5 5 4 16 10 15 5
statistika

Chi square: df=6.408, 9; n.s.

Tabulka 27: Respondenti na lécbu a non-respondenti podle typu OCD symptomatologie
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Obrazek12: Respondenti na lécbu a non-respondenti dle typu OCD symptomatologie

VétSina pacientd méla vice nez jeden druh obsesi a kompulzi: pouze 12 (21,1%) mélo jeden
typ, 14 (24,63%) dva typy, 12 (21,1%) tii typy a 19 (33,3%) vice nez 3 typy obsesi a
kompulzi (Tabulka 28). Statistické porovnani pomért respondenti na lé¢bu a non-
respondentll ukazuje, Ze pacienti s vétS§im poctem obsedantnich témat dosahuji klinického
zlepseni signifikantné Castéji (Tabulka 28).

1téma 2 témata 3 témata vice témat
responze 6 4 11 9
non-responze 6 10 1 3
celkem 12 14 12 19
Statistika chi-square: df=12.40, 3; p< 0,01

Tabulka 28: Pocty respondentit a non-respondentit na lécbu dle poctu typii obsesi a kompulzi

Primérny pocet témat obsesi a kompulzi byl 2,97 + 1,58. Pocet témat statisticky vyznamné
koreluje s nahledem na obsese (Spearman r = 0,4614; p<0,0005), odolnosti ke kompulzim
(Spearman r = 0,3137; p<0,05). Zhodnoceni terapeutické zmény statisticky vyznamné
koreluje primérny pocet témat obsesi U pacienta s absolutni zménou v CGlobj (Spearman r =
-0,319; p<0,05), relativni zménou v CGlobj (Spearman r = -0,3222; p<0,05), nikoliv vSak
s absolutnimi nebo relativnimi zménami v jinych hodnoticich stupnicich, jako je S-Y-BOCS,
BAI a BDI (Obrazek 13).
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Obrazek 13: Linearni regrese vztahu mezi poctem obsedantnich témat a relativni zménou
v CGlobj

Mira disociace a efektivita 1écby

Faktorem, ktery by mohl mit vliv jak na vy$i symptomatologie, tak na Gc¢innost 1é¢by OCD
muze byt mira disociace, hodnocena pomoci DES. Prvnim krokem bylo zjistit, zda mira
disociace koreluje se zménou v jednotlivych posuzovacich stupnicich (Tabulka 29).

Mira psychologické disociace hodnocena DES koreluje pozitivné s terapeutickou zménou na
5% hladin¢ statistické vyznamnosti pouze v relativni BAI a BDI (Tabulka 29). To znamena,
ze ¢im vyssi miru psychologické disociace pacient na pocatku 1é€by vykazoval, tim mensi byl
relativni pokles uzkostnosti a depresivity v pribéhu 1é¢by, ovSem zmeéna ve specifické
stupnici  S-Y-BOCS ani celkové zavaznosti poruchy hodnocené CGlobj s mirou
psychologické disociace na pocatku nesouvisela.

ZMENY SKORU S-Y-BOCS absolutni o CGlobj absolutni CGlobj relativni
. S-Y-BOCS relativni . .
zména Y zména zména
zména

Spearmanovo r -0,010 0,111 0,015 0,098
p hodnota n.s. n.s. n.s. n.s.
ZMENY SKORU BAIl absolutni zména BAl relativni zména BDI absolutni zména BDI relativni zména
Spearmanovo r -0,041 0,2682 0,040 0,268
Statistika n.s. P < 0,05 n.s. P < 0,05

Tabulka 29: Korelacni koeficienty pri korelaci miry disociace v DES s absolutnimi a

relativnimi poklesy skoriu v jednotlivych posuzovacich stupnicich
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Mira somatoformni disociace hodnocena SDQ koreluje pozitivné s absolutni i relativni
terapeutickou zménou na 5% hladiné statistické vyznamnosti u specifick¢ého dotazniku S-Y-
BOCS, ktery hodnoti zavaznost obsesi a kompulzi (Tabulka 30). To znamena, ze ¢im vyssi
miru somatoformni disociace na pocatku 1é¢by pacient v dotazniku SDQ udéval, tim byl
pokles obsesi a kompulzi v pribéhu 1é€by nizsi. Podobné byla zjisténa pozitivni korelace
mezi relativni zménou tzkostnosti hodnocené BAI a mirou somatoformni disociace. Tedy ¢im
vys§i miru somatoformni disociace pacient na pocatku 1€cby vykazoval, tim méné poklesla
jeho uzkostnost béhem lécby. OvSem v celkovém hodnoceni zéavaznosti poruchy
hodnotitelkou (CGlobj) tato souvislost zjisténa nebyla. Mira somatoformni disociace na
pocatku nekorelovala se zménou zédvaznosti depresivnich piiznakti (BDI) v pribéhu 1éCby.

ZMENY SKORU S-Y-BOCS absolutni .y CGlobj absolutni CGlobj relativni
. S-Y-BOCS relativni . .

zména zména zména zména
Spearmanovo r 0,261 0,272 0,015 0,098
Statistika p<0,05 p<0,05 n.s. n.s.
ZMENY SKORU BAIl absolutni zména BAl relativni zména BDI absolutni zména BDI relativni zména
Spearmanovo r 0,040 0,268 -0,041 0,052
Statistika n.s. p < 0,05 n.s. n.s.

Tabulka 30: Korelacni koeficienty pri korelaci miry disociace v SDQ S absolutnimi a

relativnimi poklesy skoriu v jednotlivych posuzovacich stupnicich

V DES neexistuji Zadné normy, co je pokladdno za mirnou a co za zavaznou disociaci,
nicméné na zadkladé prechozich studii byla stanovena hranice 10, kdy za ,,normalni* Ize
pokladat hodnoty nepiesahujici tuto hranici. AvSak v rtiznych studiich byla tato hranice
stanovena velmi rizné, od 4 bodt az po 30 bodi (Lochner a kol., 2007, Belli a kol., 2012,
Semiz a kol., 2013, Raszka a kol., 2009, Prasko a kol., 2009, 2010). Rozd¢leni podle miry
pocatecni psychologické disociace se vSak neukézalo jako uzite¢né pro predikci zmény
Vv pribehu ¢asu. Kromé relativni zmény uzkostnosti (BAI relativni zména), kde byl rozdil na
hranici statistické vyznamnosti (p=0,056), v ostatnich parametrech hodnoticich zménu béhem
1écby se skupiny mezi sebou statisticky vyznamné neliSily (Tabulka 31). Podobné se

neukazalo, Ze by pacienti s vys§i nez 10 nebo niz8i nez 10 mirou psychologické disociace
dosahovali statisticky vyznamné odlisné frekvence klinického zlepSeni nebo dosazeni remise.
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NiZSi DES neZ 10 (n=28) Vys$si DES nez 10 (n=29)  Statistické porovnani

S-Y-BOCS
absolutni -8,39 +6,75 -10,17 + 4,34 neparovy t-test: t=1.188 df=55; n.s.
zména

S-Y-BOCS

. -0,37+0,31 -0,41+0,16 neparovy t-test: t=0.5892 df=55; n.s.
relativni zména

CGlobj
absolutni -1,46 + 0,92 -1,62 +1,02 Mann Whitney test: MW U=356; n.s.
zména

CGlobj relativni
zména

BAI absolutni
zména -11,14 +9,44 -8,59 + 8,81 neparovy t-test: t=1.058 df=55; n.s.

-0,35+0,19 -0,34+0,23 neparovy t-test: t=0.1914 df=53; n.s.

BAI relativni

Y -0,47 +0,36 -0,28 +0,38 neparovy t-test: t=1.953 df=55; n.s. (p=0,056)
zména

BDI absolutni

. -7,25 + 8,68 -8,14 + 10,13 neparovy t-test: t=1.188 df=55; n.s.
zména

BDI relativni

. -0,33+0,49 -0,32+0,38 neparovy t-test: t=1.188 df=55; n.s.
zména

Zlepseni 0 35%

S-YBOCS 17:11 20:19 FisherGv pfesny test; n.s.

Dosazeni
CGlobj 1 nebo
2 na konci
lécby

16:12 12:17 FisherQv pfesny test; n.s.

Tabulka 31: Hodnotici skaly v pribéhu lécby podle intenzity disociace
(méné nebo vice nez 10) na pocatku
Stupen nahledu a efektivita 1écby

Néhled je hodnocen na stupnici 1-4 objektivniho Y-BOCS, kdy nejnizs§i hodnota je plny
nahled na to, Ze obsese a kompulze jsou nesmysIné projevy a 4 naopak plné presvédceni, ze
obsese a kompulze jsou nutné, aby nedoSlo k tragédii (chybi nahled). Podle klinické
zkuSenosti je nahled dilezitym faktorem 1écby, nebot” pacienti bez nahledu (skorovani 4) se
Spatné 1é¢i, nejsou zpravidla ochotni se Ucastnit expozi¢ni 1écby a jejich piiznaky byvaji
k 16Cbé rezistentni.

Pfi korelaci nahledu s jednotlivymi absolutnimi a relativnimi poklesy skérti v jednotlivych
posuzovacich stupnicich se ukézalo, Ze nahled souvisi statisticky vyznamné s relativnim
nikoliv vSak absolutnim poklesem ve stupnici S-Y-BOCS. To znamena, Ze ¢im byl nahled
pacienta horSi, tim mensi byl relativni pokles obsesi a kompulzi v pribéhu 1é€by. Mira
nahledu vSak statisticky vyznamné nekoreluje se zménou zavaznosti poruchy, se zménou miry
uzkosti nebo deprese (Tabulka 32).
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ZMENY SKORU S-Y-BOCS absolutni .y CGlobj absolutni CGlobj relativni
S-Y-BOCS relativni

zména zména zména zména
Spearmanovo r 0,2252 0,4157 0,01353 0,06931
Statistika n.s. p < 0,005 n.s. n.s.
ZMENY SKORU BAIl absolutni zména BAl relativni zména BDI absolutni zména BDI relativni zména
Spearmanovo r 0,1782 0,1694 0,07878 0,05287
Statistika n.s. n.s. n.s. n.s.

Tabulka 32: Korelacni koeficienty pri korelaci miry ndhledu s absolutnimi a relativnimi

poklesy skorit V jednotlivych posuzovacich stupnicich

Komorbidita s depresivni poruchou a efektivita 1é¢by

U 17 pacienti byla na pocatku 1éCby diagnostikovana komorbidni depresivni porucha
(29,8%). Absolutni a relativni zména v S-Y-BOCS se u pacientli s komorbidni depresivni
poruchou statisticky vyznamné neliSila od pacient bez depresivni poruchy (Tabulka 33).
Podobné nebyl zjistén statisticky vyznamny rozdil mezi skupinami v absolutni a relativni
zméné v celkové zavaznosti poruchy hodnocené hodnotitelkou (CGlobj), ani v absolutnim a
relativnim poklesu tzkostnosti hodnocené BAI pacientem. Statisticky vyznamny rozdil byl
zjistén v absolutnim poklesu depresivnich skortt v BDI, kdy u pacientid s depresivni poruchou
doslo k vétsimu absolutnimu poklesu zéavaznosti depresivnich piiznaki. Nicméné pii
hodnoceni relativni zmény se tento rozdil mezi skupinami neukazal. Pfi hodnoceni frekvence
pacientt, ktefi se klinicky zlepsili, nebyl mezi skupinami statisticky vyznamny rozdil.
Ukézalo se vSak, ze mezi skupinami je statisticky vyznamny rozdil ve frekvenci dosazeni
remise na konci 1é€by (Fishertiv pfesny test: p < 0,05), kdy pacienti bez komorbidni deprese
dosahovali remise v 60% ptipadl, zatimco pacienti s komorbidni depresi pouze v 30,8%
ptipadu.
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S diagnézou depresivni Bez diagnostikované Statistické porovnani

poruchy (n=17) depresivni poruchy
(n=40)

S-Y-BOCS
absolutni -11,35+ 3,48 -8,43 +6,21 neparovy t-test: t=1.819 df=55; n.s.
zména
SY-BOCS -0,43+0,11 -0,37 +0,28 heparovy t-test: t=0.9243 df=55; n.s.
relativni zména
CGlobj
absolutni -1,59 + 1,06 -1,53+0,93 Mann Whitney test: MW U=306; n.s.
zména
CGlobj relativni -0,32+0,24 -0,37+0,21 neparovy t-test: t=0.7800 df=55; n.s.
zména
BAI absolutni
zména -10,29 +10,92 -9,65 +8,41 neparovy t-test: t=0.2415 df=55; n.s.
BAI relativni ’

 relativni -0,30+ 0,37 -0,41+0,38 neparovy t-test: t=1.016 df=55; n.s.
zména
fr:;:”'"t"' -14,88 + 12,19 -4,65 + 5,76 neparovy t-test: t=4.325 df=55; p < 0,0001
BDI relativni ’

| refativnl -0,44 40,36 -0,28 + 0,45 neparovy t-test: t=1.263 df=55; n.s.
zména
Zlepseni o0 35% . ) . o )
S-YBOCS 14:3 23:17 FisherQv presny test; n.s.
Dosazeni
CGlobj 1 nebo . . . o .
2 na koni 4:13 24:16 FisherQv presny test; p < 0,05
1é€by

Tabulka 33: Hodnotici Skdly priubéhu lécby podle pritomnosti nebo nepritomnosti diagnozy

depresivni poruchy

Komorbidita s uzkostnou poruchou a efektivita 1é¢by

Pacienti byli rozd€leni na dvé skupiny. Prvni skupinu tvofili pacienti, u kterych nebyla
diagnostikovana komorbidni uzkostna porucha, druhou pacienti, u kterych diagnostikovana
byla. Slo 10 x o generalizovanou poruchou osobnosti, 6 x o socialni fobii, 2 x o panickou
poruchu a 1 x o posttraumatickou stresovou poruchu.

Mezi skupinou pacientli bez komorbidni tizkostné poruchy a skupinou pacientl s komorbidni
uzkostnou poruchou nebyl zjistén statisticky vyznamny rozdil v absolutni ¢i relativné zméné
Vv zadném =z hodnoticich nastroji (Tabulka 34). Rovnéz nebyl mezi skupinami zjiStén
statisticky vyznamny rozdil v poctu pacientd, ktefi dosahli klinického zlepSeni nebo remise.
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Bez diagnodzy uzkostné S diagndzou uzkostné Statistické porovnani

poruchy (n=38) poruchy (n=19)

S-Y-BOCS
absolutni -8,79 +5,59 -10,32 +5,85 neparovy t-test: t=0.9569 df=55; n.s.
zména
SY-BOCS -0,36 + 0,25 -0,44 +0,23 hepdrovy t-test: t=1.205 df=55; n.s.
relativni zména
CGlobj
absolutni -1,53+0,95 -1,58 +1.02 Mann Whitney test: MW U=355; n.s.
zména
CGlobj relativni -0,35+0,20 -0,37 + 0,24 neparovy t-test: t=0.2980 df=55; n.s.
zména
BAI absolutni
zména -9,42 +9,31 -10,68 + 8,96 neparovy t-test: t=0.4889 df=55; n.s.
BAI relativni ;

 relativnl -0,38+0,41 -0,36+0,33 nepérovy t-test: t=0.1889 df=55; n.s.
zména
BDI absolutni 7,32 +8,46 -8,47 +11,20 neparovy t-test: t=0.4364 df=55; n.s
zména
BD! relativni -0,31+0,46 -0,36+0,38 nepérovy t-test: t=0.4796 df=55; n.s.
zména
Zlepseni 0 35% ) . . ., .
S-YBOCS 25:13 12:7 FisherQv presny test; n.s.
Dosazeni

lobj 1 . ;
CGlobj ’Teb° 19:19 9:10 Fisher(Qiv presny test; n.s.
2 na konci
1é€by

Tabulka 34: Hodnotici Skdly pribéhu lécby podle pritomnosti nebo nepritomnosti diagnozy

komorbidni uzkostné poruchy

Komorbidni porucha osobnosti a efektivita 1é¢by

V souboru bylo 31 pacientli s diagnostikovanou poruchou osobnosti (54,4%). Nejcastéjsi
komorbidni poruchou osobnosti byla emo¢né nestabilni porucha osobnosti hrani¢niho typu,
ktera byla pifitomna u 11 pacientl, dalsi pak byly narcisticka, ktera byla pfitomna u 6
pacientl, anankasticka, kterou mé¢lo 5 pacientu, histrionska, kterou méli 3 pacienti, zavisla u 3
pacientu, schizoidni u 2 pacientti a vyhybavou poruchu osobnosti mél 1 pacient. Pokles
prumérnych skort v subjektivnim S-Y-BOCS u pacientt s poruchou a bez poruchy osobnosti
je prakticky paralelni. Stejny vysledek, tedy bez statisticky vyznamného rozdilu, byl nalezen 1
u dalSich hodnoticich stupnic. To znamend, Ze velikost absolutni a relativni zmény
V posuzovacich stupnicich se u pacient s komorbidni poruchou osobnosti nelisi od zmény u
pacientl bez komorbidni poruchy osobnosti (Tabulka 35). RovnéZz pocet pacientll zlepSenych
0 35% v S-Y-BOCS ani pocet téch, ktefi dosahli remise, se neli§i mezi komorbidni a
nekomorbidni skupinou (Tabulka 35).
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Bez diagndzy poruchy S diagnézou poruchy Statistické porovnani

osobnosti (n=26) osobnosti (n=31)

S-Y-BOCS
absolutni -8,85 + 6.05 -9,68 +5,41 neparovy t-test: t=0.5476 df=55; n.s.
zména
SY-BOCS -0,38 + 0,27 -0,39 + 0,22 hepdrovy t-test: t=0.1138 df=55; n.s.
relativni zména
CGlobj
absolutni -1,62 +0,90 -1,48 +1,03 neparovy t-test: t=0.5091 df=55; n.s.
zména
CGlobj relativni -0,38+0,19 -0,33+0,23 neparovy t-test: t=0.7867 df=55; n.s.
zména
BAI absolutni
zména -10,62 +9,97 -9,19 + 8,48 neparovy t-test: t=0.5819 df=55; n.s.
BAI relativni . ,

 relativni -0,36 + 0,44 -0,39 40,33 neparovy t-test: t=0.3789 df=55; n.s.
zména
BDI absolutni -8,19 + 10,29 7,29+ 8,68 neparovy t-test: t=0.3590 df=55; n.s.
zména
BDI relativni -0,32 +0,51 -0,33+0,36 neparovy t-test: t=0.04311 df=55; n.s.
zména
Zlepseni o0 35% . . . ., .
S-YBOCS 16:10 21:10 FisherQv presny test; n.s.
Dosazeni
CGlobj 1 nebo 14:12 14:17 Fisher(iv pesny test; n.s.
2 na konci
lécby

Tabulka 35: Hodnotici skaly pritbehu lécby podle pritomnosti nebo nepritomnosti diagnozy
poruch osobnosti

2.4.5 Mnohonasobna regresni analyza faktori ovliviiujicich zménu stavu
psychopatologie v prubéhu 1é¢by

Relativni pokles piiznaki OCD

Relativni pokles ptiznaktt OCD v S-Y-BOCS je hlavnim indikatorem zlepSeni OCD. Dal§im
krokem bylo uskute¢néni mnohonasobné regresni analyzy se zavislou proménnou — relativni
zménou v S-Y-BOCS. V predchozich korelacnich analyzach a pfi porovnavani podskupin
délenych podle demografickych nebo klinickych znakii se ukazalo, Ze s timto parametrem
souvisi vyznamné nasledujici ukazatel¢, které vstoupily do regrese jako nezéavisle proménné:

- somatoformni disociace hodnocena SDQ;

- nahled

- odolnost

- pocatecni skor Y-BOCSobj

- pocate¢ni BDI
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- pocateéni CGI obj.

Na nasledujicim obrazku jsou uvedeny jednotlivé kroky regresni analyzy, do niz vstoupily
viechny zminéné proménné (Obrazek 14). Cisla u jednotlivych faktord piedstavuji hodnoty
standardizované bety.

1. krok 2. krok 3. krok 4. krok 5. krok 6. krok

sDQ sbQ sDQ sDQ

0,075 0,080 0,079 0,72
Nahled Nahled Nahled Nahled Nahled Nahled
0,396 * 0,417 ** 0,420 ** 0,443 *** 0,443 *** 0,462 ***

Odolnost
0,038
Y-BOCSobj
Y-BOCSobj Y-BOCSobj )
0,057

0,104 0,112

BDI BDI BDI BDI BDI
-0,142 -0,137 -0,137 -0,111 -0,102
CGlobj
- 0,065

Adj R’ Adj R’ Adj R’ Adj R’ Adj R’ Adj R’
0,137 0,154 0,168 0,183 0,193 0,199
Vysvétlivky Proménna
sign.
heta

Obrazek 14: Vysledky krokové regrese se zavislou proménnou relativni zmeénou v S-Y-BOCS

Z krokové regrese vyplyva, zZe nejvyznamnéjSim statisticky vyznamnym prediktorem relativni
zmény v S-Y-BOCS vV pribéhu 1écby je pocatecni nahled. Tento model vysvétluje 19,9 %
rozptylu dat relativni zmény S-Y-BOCS.

Relativni pokles zavaznosti poruchy

Relativni pokles zavaznosti poruchy v CGlobj je dalsim hlavnim indikatorem zlepSeni stavu.
Dalsim krokem bylo uskutecnéni mnohonésobné regresni analyzy se zavislou proménnou —
relativni zménou v CGlobj. V piedchozich korela¢nich analyzach a pii porovnavani
podskupin dé€lenych podle demografickych nebo klinickych znakii se ukdzalo, ze s timto
parametrem souvisi vyznamné nasledujici ukazatelé, jez vstoupily do regrese jako nezavisle
proménné:
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- naru$eni v praci/Skole v SDS;
- pocatecni CGI obj
- diagnoza depresivni poruchy

- pocet témat obsesi

V nasledujicim obrazku jsou uvedeny jednotlivé kroky regresni analyzy, do niz vstoupily

vSechny zminéné proménné (Obrazek 15).

1. krok 2. krok 3. krok 4. krok
SDS prace
-0,083
CGl obj CGl obj CGl obj CGl obj
-0,315 * -0,352 ** -0,315 * -0,358 **
Depresivni porucha Depresivni porucha
0,160 0,165
Pocet témat OCD Pocet témat OCD Pocet témat OCD
-0,163 -0,185 -0,203
Adj R Adj R® Adj R Adj R
0,136 0,147 0,136 0,112
Vysvétlivky Proménna
sign.
beta

Obrazek 15: Vysledky krokové regrese se zavislou proménnou relativni zménou v CGlobj

Z krokoveé regrese vyplyva, ze nejvyznamngjSim statisticky vyznamnym prediktorem relativni
zmény v CGlobj v pribéhu 1écby je poddtecni CGlobj. Tento model vysvétluje 11,2 %
rozptylu dat relativni zmény CGlob;.

Logisticka regrese dosaZeni remise vs. nedosaZeni remise

Binarni logisticka regrese se zaméfila na silu vztahu jednotlivych proménnych, které uzce
souvisi s mirou dosazeni remise, tj. skupinou v remisi (druhé méfeni objektivniho CGI se
skorem 1 nebo 2), a skupinou, kterd remise nedosahla. Konkrétni pouzitou metodou je zpétna
krokova regrese. Nezavislé proménné, které vstoupily do analyzy, jsou:

- vSeobecna uzkost na poc¢atku hodnocena BAI;

- zadvaznost depresivnich ptiznakl na pocatku hodnocena BDI;

- mnozstvi témat obsesi;

- komorbidni diagnéza depresivni poruchy;
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pocatecni zavaznost poruchy hodnocena CGlobyj;

nahled.

1. krok 2. krok 3. krok
BAI. BAI BAI
1,943 4,676 * 6,524 *
BDI.

0,128

Mnozstvi témat OCD

Mnozstvi témat OCD

Mnozstvi témat OCD

4,889 * 4,826 * 5,093 *
Komorbidni deprese Komorbidni deprese
0,715 2,161
CGlobj CGlobj CGlobj
9,511 ** 9,665 ** 10,651 ***
Nahled Nahled Nahled
3,587 3,482 3,180
N. R? N. R? N. R?
0,679 0,678 0,648
Vysvétlivky: Proménna N. R? = Nagelkerke R?
Wald
sign.
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Obrazek 16: Vysledky logistické regrese se zavislou proménnou U pacienti v remisi a u téch,
kteri remise nedosahli

Nagelkerkeho ukazatel R? vypovida o mife, v jaké model vysvétluje rozptyl skori zavislé
promé&nné. S narlstajici velikosti ukazatele stoupd vypovédni hodnota modelu. Vysledny
model vysvétluje 64,8 % rozptylu zavislé proménné. Kone¢né prediktory maji vysoky vliv na
pravdépodobnost dosazeni remise v prubéhu kombinované 1ééby OCD (Obrazek 16).
V priubehu realizace jednotlivych kroki regrese byly eliminovany témét vSechny prediktory a
zustaly pouze Ctyfi — pocateCni mira uzkosti hodnocena BAI, mnozstvi témat obsesi,
zévaznost poruchy na pocatku 1écby hodnocena CGlobj a ndhled. NejsilnéjSim prediktorem
tohoto modelu je poédtecni zavaznost poruchy hodnocena CGlobj.




2.4.6 Odpovédi na hypotézy

Prvni hypotéza:

AH-1: Pacienti, u kterych zacalo OCD v ¢asné¢jsim veku, trva delsi dobu, anebo nechodi do
zamestnani €1 nestuduji, vykazuji vysSi miru psychopatologie, nez pacienti
S pozdéjSim nastupem veku, kratSim trvdnim poruchy a zaméstnani ¢i studujici.
Psychopatologie je intenzivnéj$i u zen, které jsou celkové tUzkostnéjsi a vice
depresivni nez muzi.

Odpovéd’ na prvni hypotézu

Pocatek rozvoje poruchy statisticky vyznamné negativné koreluje s objektivnim hodnocenim

zavaznosti obsesi a kompulzi v Y-BOCSobj i s celkovym hodnocenim zavaznosti poruchy

v CGlobj. To znamena, Ze ¢im dfive zacala OCD, tim aktudlné posuzovatel hodnoti

rokem zivota jsou v celkovém klinickém dojmu, hodnoceném hodnotitelkou (CGlobyj)

statisticky vyznamn¢ zavaznéji nemocni, nez pacienti, u kterych OCD zacalo po patnactém

roce zivota.

Intenzita psychopatologie hodnocena S-Y-BOCS, Y-BOCSobj, S-CGI, CGlobj, BAI, BDI, a
DES vsak nesouvisi s délkou trvani poruchy ani se nelisi u téch pacientt, u kterych OCD trva
vice nebo méné€ nez 12 let. OvSem u téch pacientii, u kterych trva delsi dobu, nez 12 let byly
zjistény vyssi skory somatoformni disociace v SDQ.

Nebyl rovnéz zjistén rozdil v psychopatologii v zadné z posuzovacich stupnic u téch, ktefi
chodi do zaméstnani nebo do Skoly, proti tém, kteti nepracuji ¢i nestuduji.

Potvrdil se vsak predpoklad, ze specificka psychopatologie je intenzivnéj$i u Zzen, které
vykazuji vyssi skéry Y-BOCS ve srovnani s muzi, a to jak v objektivnim tak subjektivnim
hodnoceni, a taktéZ dosahuji vy$si miry uzkostnosti v BAI i depresivity v BDI.

Druha hypotéza

AH-2: Béhem 6 tydenni intenzivni kognitivné behavioralni terapie dojde k symptomatickému
zlepSeni OCD pacientti pivodné rezistentnich na farmakoterapii; dojde ke statisticky
vyznamnému poklesu ve stupnicich hodnoticich zavaznost projevii OCD, uzkosti a
depresivniho prozivani

Odpovéd na druhou hypotézu

Béhem 6 tydenni intenzivni kognitivné behaviordlni terapie doSlo k vyznamnému zlepSeni

skort ve vSech hodnoticich posuzovacich stupnicich, a to jak subjektivnich, tak objektivnich,

hodnoticich jak specifické OCD ptiznaky, tak miru izkosti a depresivity.

Treti hypotéza
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AH-3: Podle pocatecnich charakteristik pacienta (socidlnich, demografickych, klinickych a

vybranych psychologickych) lze predikovat efekt 1écby: nizsiho efektu 1écby bude
dosazeno u pacientd:

- OCD zacalo v ¢asnéjsSim veku,

- OCD trvalo delsi dobu;

- jsou bez zaméstnani,

- s vySSimi skoéry vSeobecné uzkosti (BAI vyssi 25);

- S vyssimi skory deprese (BDI vyssi nez 16) na pocatku 1écby;

- jejichZ obsese a kompulze se tykaji magickych stracht, sbéracstvi nebo symetrie;
- s vys$si mirou disociace (hodnocené v DES ¢i SDQ)

- S komorbidni tizkostnou nebo depresivni poruchou;

- S komorbidni poruchou osobnosti;

- S horS$im nahledem na obsese.

Odpovéd’ na treti hypotézu

Tteti hypotéza se potvrdila v n¢kolika parametrech, ne vsak ve vétsing. Nizsiho efektu 1écby

bylo konkrétné dosazeno u pacientu:

Cim pozd&ji doslo k rozvoji OCD, tim se pacienti relativné vice zlepsi v pribéhu
terapeutického programu v mife Uzkosti a deprese, nikoliv vSak v hlavnich kritériich
zmeény, tedy v poklesu obsesi a kompulzi ¢i v celkovém klinickém hodnoceni zédvaznosti
poruchy. Rozdélovat pacienty na ty, u kterych doSlo k rozvoji pfed 15. rokem a na ty, u
kterych se rozvinula porucha pozdé€ji, nema vliv na predikci terapeutického vysledku.

Trvani OCD nesouvisi s terapeutickou zménou v hodnoceni OCD pftiznaki, pouze
koreluje se zmirnénim depresivity, tj. ¢im déle OCD trva, tim jsou pacienti rezistentngjsi
na pokles depresivnich skort v prubéhu 1écby.

To, zda jsou pacienti zaméstnani ¢i studuji, nebo zda jsou bez zaméstnani ¢i nestuduyji,
nemelo na terapeutickou efektivitu zadny vliv, skupina zaméstnanych i nezaméstnanych

se zlepSovala v 1é€bé podobné.

Mira pocatecni vSeobecné Uzkostnosti nesouvisi s terapeutickou zménou v hodnoceni
OCD ptiznakti hodnocené specifickou Skalou S-Y-BOCS, celkovou zavaZznosti poruchy
hodnocenou CGlobj, ale souvisi s vyznamné vétSim poklesem uzkostnosti hodnocené BAI
1 absolutniho skoru deprese. Pacienti s pocatecnimi skory v BAI vysSimi nez 25 bodi
nevykazovali vétsi pokles v S-Y-BOCS ani v CGlobj, nez pacienti s niz§imi pocate¢nimi
skory, nicméné vykazovali vétsi poklesy v absolutnim a relativnim BAI a v absolutnim
poklesu BDI.

Skory pocatecni depresivity hodnocené inventafem BDI, souvisi s absolutnim nikoliv
vSak relativnim poklesem obsesi a kompulzi v S-Y-BOCS v prib¢hu 1écby, s absolutnim
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poklesem BAI a s absolutnim i relativnim poklesem BDI. Rozd€leni na subskupinu
nepfineslo rozdily ve zméné specifické OCD symptomatologie v S-Y-BOCS, ani
ve zmén¢ celkové zavaznosti poruchy v CGlobj, ale ukazalo vyznamné vétsi pokles
Vv absolutni zmén¢ tuzkostnosti v BAI a BDI (nikoliv vSak v jejich relativni zméng).
Pacienti s mirnymi pfiznaky deprese dosahli remise ve statisticky vyznamné vys§im
Nepodatilo se prokazat, ze vice rezistentni k 1€€b¢€ jsou pacienti s urCitym druhem obsesi a
kompulzi, vCetné¢ pacienti s obsesemi a kompulzemi tykajicimi se magickych strachu,
sbéracstvi €1 symetrie. Nicméné ukézalo se, ze pacienti s vétSim mnozstvim témat OCD,
tedy s veétsi rozmanitosti obsesi a kompulzi prospivaji v 1€¢bé vyznamné 1épe.

Mira psychologické disociace na pocatku 1écby, hodnocend DES, nesouvisela
s terapeutickou efektivitou v zadném z hlavnich hodnoticich nastrojii, které hodnoti
zavaznost obsesi a kompulzi nebo celkovou zavaznost poruchy. Nicméné vyssi mira
psychologické disociace na pocatku koreluje s niz§im relativnim poklesem tUzkostnosti
hodnocené v BAI i depresivity hodnocené BDI. Hodnoceni zdvaznosti somatoformni
disociace na pocatku lécby statisticky vyznamné koreluje s absolutni i relativni zménou
v S-Y-BOCS a srelativni zménou v BAL tj. ¢im vyssi byla somatoformni disociace na
pocatku 1é¢by, tim mensi byl pokles obsesi a kompulzi 1 pokles uzkostnosti béhem 1éCby.

Komorbidita s dal$i tzkostnou poruchou nesouvisela s vétsim poklesem v zadné z
posuzovacich stupnic. Komorbidita s afektivni poruchou (depresivni poruchou nebo
dysthymii) nesouvisela s poklesem ve stupnicich hodnoticich zménu zavaznosti obsesi a
kompulzi ¢i celkovou zavaznost poruchy, pouze doSlo k vétSimu absolutnimu poklesu
depresivnich pfiznaki hodnocenych BDI. Pacienti s komorbidni depresivni poruchou

vyznamné méné Casto dosahli remise poruchy na konci 1écby.

Pacienti s komorbidni poruchou osobnosti se zlepSovali prakticky stejné rychle, jako
pacienti bez poruchy osobnosti a podobné Casto dosahli klinického zlepSeni nebo remise
poruchy.

Nahled na OCD symptomatologii na poc¢atku 1é€by vyznamné souvisel s poklesem obsesi
a kompulzi v pribéhu 1€cby v relativnim hodnoceni S-Y-BOCS zmény. Tento nalez je
vyznamny a pretrval 1 po zatazeni do krokové zpétné regrese, kdy se mira ndhledu ukazala
jako vyznamné;jsi faktor pro pokles OCD ptiznak, nezZ kterykoliv jiny faktor.
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2.5 DISKUZE
2.5.1 Charakteristiky souboru

Soubor ma podobné charakteristiky, co se tyka véku, vzdélani, délky onemocnéni i odkladu
1é¢by, jako maji jiné vyzkumné studie hodnotici efektivitu 1é¢by, cemuz odpovida i mirna
pfevaha zen v klinickych vzorcich. Primérny vék zkoumanych pacientii s obsedantné
kompulzivni poruchou byl necelych 32 let, coz rovnéz odpovida primérnému véku pacientli
zkoumanych v klinickych studiich cizich i naSich autort (Greist a kol., 1995a, Koran a kol.,
1997, Stein a kol., 2001, Nakao a kol., 2005, Prasko a kol., 2006, Raszka a kol., 2009, Rufer a
kol., 2006, Kopiivova a kol., 2011). Pramérny vék, ve kterém se porucha poprvé objevila, byl
15 let, coz rovnéz odpovida nalezim jinych autorti (Raszka a kol., 2009, Kopiivova a kol.,
2011). V zékladnich demografickych charakteristikach tedy studie nevybocuje od typickych
klinickych vzorkd.

Nékolikaleté zpoZdéni (8-23 let) mezi vznikem prvnich pfiznaki a 1é€bou je u tzkostnych
poruch a zejména u OCD bézné, jak ukazuji i jiné studie (Belloch a kol., 2009, Demet a kol.,
2010, Subramaniam a kol., 2012, Wang a kol., 2012, Vaingankar a kol., 2013). Davodi
opozdéného pocatku 1éEby mize byt mnoho. Jednou z pii¢in mize byt nedostateény nahled,
kdy jsou ptiznaky ego-syntonni a pacient je nepovazuje za psychicky problém, naopak je
presvédcen, ze ritudly jsou dulezité pro zabranu ohrozeni, z demografickych faktorti byva
odkladani 1é¢by spojené s niz$im piijmem, stavem bez partnera nebo U stavu rozveden/-a.
Taktéz je typické u obsesi sbéracstvi (Demet a kol., 2010). Jinym divodem muze byt
obsedantni vahani a odkladani, zda jit do lécby ¢i nejit (Belloch a kol., 2009). V
prezentovaném vyzkumu nebyla zjiSténa statisticky vyznamna korelace mezi ndhledem a
opozdénim lécby, ani partnerskym stavem pacienta ¢i druhem obsesi a kompulzi. Vyska
pfijmu nebyla u pacienttl zjiStovana, ale patrné souvisi s odkladanim 1é¢by v zemich, kde je
1é¢ba z velké ¢asti hrazena pacientem (Demet a kol., 2010, Subramaniam a kol., 2012). Délka
vzdélani vSak s odkladanim 1écby u prezentovaného souboru nesouvisela. Dal§im divodem
odkladani 1écby muze byt obava ze stigmatizace psychiatrickou nalepkou (Ociskova a kol.,
stigmatizace psychiatrickou 1é¢bou, Casto i1 fakt, Zze néktery zrodi¢l pacienta ma OCD
pfiznaky, které jsou u n&j ego-syntonni. Tyto informace vSak v prezentované studii zjiStovany
nebyly, kromé hodnoceni naruSeni Zivota, které v prezentované studii s odkladanim 1écby
nekorelovalo.

Vzorek, ktery byl sledovan je vSak v priméru vice vzdélany, nez odpovida jinym studiim, ve
kterych je zpravidla zastoupeno vice pacientil se zdkladnim vzdélanim a méné vysokoskolakt
(Weissman a kol., 1994, Torres a kol., 2006, Maina a kol., 2008). Toto vyss§i zastoupeni
vzdélanéjSich osob patrn€ souvisi s ponckud privilegovanym charakterem pracovisté.
Vzhledem ktomu, ze v klinickych studiich U¢innosti 1é¢by neni uvadéna komorbidita
s poruchami osobnosti, je obtizné porovnat tento vzorek v tomto ohledu s jinymi studiemi. Ve
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dvou prufezovych studiich vSak také tvofila komorbidita s poruchami osobnosti tfetinu az
polovinu pacientu (Kampman a kol., 2008, Pena-Garijo, 2013). V popula¢nich studiich byla
zjisténa komorbidita s poruchami osobnosti mezi 40%-70% v zavislosti na druhu hodnoticich
nastroju a populaci (Weissman a kol., 1994, Hollander a kol., 1996-7, Torres a kol., 2006,
Maina a kol., 2008).

Vyssi pramérné skory disociace popsali také jini autofi, nicméné primérné skéry v DES se
mezi studiemi zna¢n¢ lisi. Napiiklad Prasko a kol. (2010) popsali pramérny skor u pacientt
s OCD na Moravé 13.11 + 13.75, zatimco Raszka a kol. (2009) v Prazském vzorku 7,0 + 6,5,
pricemz ve druhé studii jsou primérné hodnoty DES v normalnim rozmezi. Sledovany vzorek
mél tedy v priméru vysoké skéry DES (18,55 + 18,65), coz miize souviset s tim, Ze $lo o
vybér farmakorezistentnich pacientd, jak ukazuji i jiné studie (Rufer a kol., 2006, Lochner a
kol., 2007, Belli a kol., 2012, Semiz a kol., 2013).

Primémé ddavky antidepresiv odpovidaji doporu¢enym postuptim (NICE 2006, Marazziti a
kol., 2012, Prasko a kol., 2013) i davkovani ve vyzkumnych studiich (Chouinard a kol., 1990,
Greist a kol., 1995b, Pallanti a kol., 2002, Giasuddin a kol., 2013).

VéEk zen a muzi na pocatku rozvoje byl podobny, kolem 15. roku veku, ovSem s velkymi
rozptyly. Podle popula¢nich studii za¢ina OCD diive u muzt (Mathis a kol., 2011, Mataix-
Cols a kol., 2013). Popula¢ni studie vSak zachycuji i pacienty s mirnou poruchou a
v piedlozené studii §lo o farmakorezistentni OCD pacienty, ktefi se pravdépodobné lisi od
pacientl v populaci. V klinickych studiich byva v€ék pocatku podobny u obou pohlavi
(Narayanaswamy a kol., 2012, Benedetti a kol., 2014)

Délka trvani OCD Vv prezentovaném vyzkumu nesouvisi s hodnotami v Zzadné
z psychopatologickych 8kal, nebyla zjisténa ani spojitost mezi odkladanim 1écby a ndhledem
¢i celkovym narusenim v SDS, coz odpovida i nalezim jinych autorti (Jacob a kol., 2014,
Storch a kol., 2014).

Vék pocatku rozvoje poruchy koreluje v celém souboru negativné se zavaznosti onemocnéni
hodnoceného objektivnim CGlobj, i objektivnim hodnocenim zavaznosti OCD v Y-BOCSobj,
nikoliv se skory v ostatnich klinickych Skalach. Zda se, Ze ¢im byl pocatek poruchy v niz§im
S horsi progndzou a veétsi zavaznosti poruchy i s vétSim postizenim v zivoté i podle jinych
studii (Taylor a kol., 2011, Anholt a kol., 2014). Pozd¢jsi zacatek mlze znamenat horsi
prognozu, pokud OCD zacina po 40. roce (Frydman a kol., 2014). V prezentované studii vSak
nebyl zadny pacient se zaCatkem rozvoje poruchy po 40. roce. Ti, u kterych OCD zacinala
uzkostni, nevykazovali vys$§i miru somatoformni ani psychologické disociace, ale

v objektivnim CGlobj vykazovali vyssi skory a €astéji trpeli komorbidni poruchou osobnosti.

Zavaznost poruchy celkové ani V jednotlivych hodnoticich néstrojich v prezentovaném
souboru nesouvisi se zaméstnanosti pacienta, ackoliv by se dalo predpokladat, ze pacienti bez
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wewvr

(BAI) ¢i depresivity (BDI) se skupina osob, které¢ maji pravidelné zaméstnani nebo chodi do
Skoly, neli§i vyznamné od skupiny, kterd nepracuje ¢i nestuduje. Tento nalez je vSak
podobny, jako zavér studie Ugoka a kol., (2011), kterd ukazuje celkové vys§i schopnost
adaptace u pacientit s OCD, nez je tomu u ostatnich tzkostnych poruch a deprese.

Celkova zavaznost poruchy hodnocena inventafem CGlobj byla v priiméru podobn¢ zavazna
Vv objektivnim hodnoceni i vV sebehodnoceni pacienty v S-CGI. Zajimavé je, ze tento rozdil
mezi objektivnim a subjektivnim hodnocenim neni statisticky vyznamny ani u specifické
hodnotici stupnice Y-BOCSobj a S- Y-BOCS. Zde se pravdépodobné uplatiiuje to, ze pacient
byl nejdiive hodnocen pomoci Y-BOCSobj hodnotitelkou pomoci strukturovanych cilenych
dotazi, az poté vyplioval S-Y-BOCS sam.

Vstupni zavaznost depresivnich piiznakii byla pacienty hodnocena Beckovym inventatrem
deprese (BDI). V dobé zahijeni 1écby bylo primérné skore 18,43+11,43. Diagndza
komorbidni afektivni porucha byla stanovena u 17 pacientli (u 9 depresivni epizoda a u 8
dysthymie). Pomér depresivnich pacienti ve skupiné odpovida studiim zaméfenych na
hodnoceni komorbidity u OCD (Hofmeijer-Sevink a kol., 2013, Brady, 2014).

Mira psychické disociace (DES 18,55+18,65) je u pacient s OCD srovnatelna s pacienty s
jinymi tzkostnymi poruchami (Gulsun a kol., 2007, Pastucha a kol., 2009a) i S nalezy
s prechozich studii u OCD (Prasko a kol., 2010, Selvi a kol., 2012). Obdobnou miru disociace
prokazali u pacienti s OCD u nas Prasko a kol. (2010). Kromé pocitt depersonalizace a
derealizace prozivaji pacienti s OCD téz fadu ptiznaki télesné disociace. Miru somatoformni
disociace je mozné hodnotit dotaznikem SDQ-20. V ptedlozené studii byly skory
somatoformni disociace 26,26 + 7,11. Jiné studie v dostupné literatufe na PubMed a Web of
Science somatoformni disociaci u OCD nezkoumaly, nicméné zkoumaly jeji pfitomnost u
jinych uzkostnych poruch, kde je vysoka (Nijenhuis a kol., 1996a). Zpravidla vsSak
nepiesahuje 35 bodu, coz je typické pro somatoformni poruchy (Amaral do Espirito Santo &
Pio-Abreu, 2007). Mezi dotaznikem DES a dotaznikem SDQ-20 je vyznamna korelace
(Nijenhuis a kol., 1996b). Lze hypoteticky piredpokladat, ze i celkové skore v tomto dotazniku
bude oproti zdravym kontrolam zvysené. Primérné skore v prezentovaném souboru odpovida
praci Amaral do Espirito Santo a Pio-Abreu (2007) u pacientti s panickou poruchou, kde byla
primérna hodnota SDQ-20 30,6 + 6,1.

2.5.2 Vysledky 1é¢by

Pacienti, ktefi 1é€bu dokoncili, se zlepSili vyznamné ve vSech pouzitych hodnoticich
stupnicich. Terapeutického zlepSeni (sniZzeni S-Y-BOCS o 35%) dosahlo 64,9% vSech
pacientl, ktefi do studie vstoupili, remise pak dosdhlo (CGI 1 nebo 2) 49,1% pacientd.
Vysledky 1é¢by odpovidaji vysledkim ve farmakologickych ¢i KBT studiich u OCD, kde
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dosahuje terapeutického zlepseni kolem 60-70% pacient a remise kolem 35 -50% pacientil
(Gava a kol., 2007, Jonsson a kol., 2009, Lack, 2012, Knopp a kol., 2013, Pizarro a kol.,
2014, Thompson-Hollands a kol., 2014, Bystritsky a kol., 2004, Storch a kol., 2013, O'Neill,
2014).

2.5.3 Predikce terapeutického efektu z demografickych a klinickych
charakteristik, dosaZenim remise poruchy

Cilem studie bylo zjistit, zda je mozné najit prediktory terapeutické odpovédi na komplexni
KBT program u farmakologicky rezistentnich pacientii s OCD.

Vék pocatku OCD nekoreluje vyznamné s hlavnimi ukazateli zmény (absolutni ¢i relativni
zménou S-Y-BOCS nebo CGlobj). Vek pocatku poruchy vsak vyznamné negativné koreluje
se zménou v mife prozivané deprese (BDI) v priabéhu 1é¢by. To znamena, ze ¢im porucha
diive v zivoté zacala, tim je zména zavaznosti deprese v pribéhu 1é¢by mensi. OvSem pii
rozdéleni na skupiny s pocatkem poruchy pted nebo po 15. roce se neukdzal rozdil ve zméné
skort v zadné z posuzovacich stupnic. Podobné vek pocatku poruchy se mezi skupinou, ktera
dosdhla v pribéhu lé€by remise a ktera ji nedosdhla, vyznamné neliSil. Vysledky studii
zkoumajicich vliv v€ku na miru odpovédi na terapii jsou nejednoznaéné. Nékteré studie
identifikovaly jako negativni prediktor niz$i vék v dob¢ 1é€by, jiné tvrdi opak i se studiemi,
kdy je terapeuticka odpovéd vétsi u pacientti s pozd€jsim pocatkem poruchy (Dell'Osso a
kol., 2013, Visser a kol., 2014).

Délka trvani OCD patrné nehrdla zddnou ulohu Vv absolutni nebo relativni zméné v 1é€bé
hlavnich ukazatelli zmény. OvSem podobné, jako u ¢asnéj$iho pocatku poruchy, délka trvani
poruchy vyznamné pozitivné korelovala s absolutni ¢i relativni zménou zévaznosti
depresivnich pfiznakl (druhotny ukazatel zmény), tzn., ze ¢im déle trva porucha, tim je
zména depresivity mens$i. OvSem pii rozdéleni pacientll na skupinu, u které trvala porucha
méné nez 12 let a skupinu, u které trvala déle, se neukazal rozdil v Zadném z parametri
hodnoticich efektivitu 1é¢by. Hypotézu, Ze u pacientli, kde OCD trva vice nez 12 let bude
horsi prabéh 1é¢by, 1ze tedy na zakladé zjisténych dat zamitnout.

Podobné nehrélo v terapeutické zméné zadnou roli to, zda byl pacient zaméstndn/studoval
nebo nikoliv.

V prezentované studii nebyl zjiStén vyznamny rozdil mezi t€mi, ktefi dosahli remise a témi,
ktefi ji nedosahli v zadném z demografickych parametrd, jako je vek, délka trvani poruchy,
pocatek 1é¢by, v€k na pocatku 1é¢by, roky vzdélani, nahled, rezistence, ani ve vSeobecné
uzkosti na pocatku hodnocené BAI To je vsouladu s nékterymi studiemi, které rovnéz
takovéto souvislosti nenalezly (Shetti a kol., 2005, Olatunji a kol., 2013) ovSem tento nalez
kontrastuje se studiemi, které zjistily, Ze délka poruchy negativné koreluje s odpovédi na
farmakoterapii i psychoterapii (Dell'Osso a kol., 2013, Jakubovski a kol., 2013).
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Pocatecni celkova zavaZnost poruchy hodnocend CGlobj se v krokové zpétné regresi ukazala
byt nejvyznamnéjSim faktorem zmény zavaznosti symptomatologie v prubéhu 1é¢by, kdy
vyfadila dalsi faktory, které s relativni zménou CGlobj korelovaly, jako je mira disability
v zaméstnani (SDS-prace), pfitomnost depresivni poruchy, pocet témat OCD. Dal§im
kritériem hodnoticim odpovéd’ na 1é¢bu dosazenim remise bylo skore v objektivnim
dotazniku CGlobj na konci terapie. Tento dotaznik nehodnoti zadny konkrétni ptiznak, ale je
hodnocen stav pacienta globalné. Za respondéry byli povazovani ti pacienti, ktefi dosahli
Vv CGI na konci hodnot 1 nebo 2. Jak se ukézalo, pocatecni CGlobj patii mezi 4 hlavni
faktory, které se podle vysledkt logistické regrese podileji na dosazeni remise na konci 1éCby
(spolecné s pocatecnim BAI, mnozstvim témat obsesi a mirou néhledu), coz je pochopitelné,
nebot’ pacienti s niz§im CGlobj na pocatku dosahnou remise snadnéji. Tento nalez
koresponduje s nalezy fady jinych studii, kde je zavaznost OCD vyznamnym prediktorem
terapeutického vysledku (Mataix-Cols a kol., 1999, Shetti a kol., 2005, Kempe a kol., 2007,
Dell'Osso a kol., 2013, Jakubovski a kol., 2013).

Zda se, Ze vyse pocdtecni v§eobecné uzkosti nebude faktorem, ktery by souvisel s uc€innosti
lécby OCD hodnocené hlavnimi kritérii efektivity 1écby (absolutni ¢i relativni S-Y-BOCS
nebo CGlobj zména) nebo procentem dosazenych zlepSeni ¢i remisi. Pacienti s vy$si mirou
pocateéni vSeobecné uzkosti dopadaji v poklesu piiznaki OCD i celkovém klinickém
hodnoceni podobné, jako pacienti S niz§i mirou vS§eobecné uzkosti na pocatku. Podobné jsou
nalezy studie Steketee a kol., (2011), kdy mira pocatecni uzkosti nepredikovala efekt KBT u
OCD. Jedinym nalezem, ktery miize mit v prezentované studii v oblasti zvySené uzkostnosti
uritou klinickou relevanci je to, Ze pacienti s vy$§i mirou uzkostnosti na pocatku se
vyznamné vice zlepSili v absolutni mife depresivity (druhotné kritérium zmény), coz vSak
nebyl parametr, ktery hodnoti zévaznost specifickych OCD pfiznakli. Pokud byli pacienti
rozdéleni na ty, ktefi na pocatku 1écby dosahovali skéry v BAI vyS$si nez 25 a na ty, ktefi
dosahovali niZSich skori, ukézalo se, Ze v hlavnich kritériich zmény neni mezi skupinami
vyznamny rozdil, ovSem vyznamny rozdil je ve druhotnych kritériich (absolutni a relativni
BALI a absolutni BDI zména). Tento rozdil neni piekvapivy, nebot’ pacienti, kteti méli nizkou
miru uzkosti na pocatku, neméli takovy prostor pro zménu, jako pacienti s vysokou mirou
uzkosti. Pacienti s niz§i mirou tzkosti na poc¢atku 1é€by dosahli statisticky vyznamné Castéji
klinické remise na konci 1é€by. Tento faktor byl natolik vyznamny, Ze v binarni logistické
regresi vyfadil dalsi faktory, jako je mira pocate¢ni deprese v BDI a komorbidni depresivni
porucha.

Zavaznost deprese hodnocena na pocatku inventafem BDI, koreluje s absolutni, ne vSak
s relativni zménou S-Y-BOCS, podobny nalez je u druhotného ukazatele zmény Skaly BAIL
Tento fakt je vSak vysvétlitelny vétSim potencidlem pro pokles skort, nez maji pacienti
S niz8imi skory, nebot’ v relativnich zménach se skupiny mezi sebou nelisi. Pochopitelné
zavaznost deprese na pocatku koreluje jak s absolutni tak relativni BDI zménou, coZ neni az

tak zajimavy nalez. Pfi rozdéleni pacienti na dvé skupiny podle zdvaznosti depresivnich
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priznakt se neukazal rozdil v hlavnich kritériich zmény. Rozdil mezi skupinami byl nalezen
V druhotnych ukazatelich zmény — ve statisticky vyznamném rozdilu v absolutni zméné
uzkostnosti a absolutni i relativni zméné miry deprese. Pokud byl pacient na pocatku vice
depresivni, jeho skory deprese i tizkosti klesly v absolutnich hodnotach vice, nez u pacientt
s niz§imi skory deprese na pocatku (které zjevné nemély kam klesat, kdyz na pocatku byly
nizké). Tedy v kontrastu s piedpokladem pied zahdjenim studie intenzita depresivni
symptomatologie neméla na specificky terapeuticky efekt podstatnéjsi vliv. To je v rozporu s
nalezem Shettiho a kol. (2005), kde naopak komorbidni depresivni porucha vliv na
terapeutickou odpovéd’ méla. Ve zminéné studii jde vSak o dvouleté sledovani ambulantnich
pacientli, zatimco v prezentované praci jde o hodnoceni aktudlni intenzivni 1é¢by. Podobné
prezentované studii jsou nalezy studie Steketee a kol. (2011), kdy mira pocateéni depresivity
nepredikovala efekt KBT u OCD. Ur¢ity klinicky vyznam mize mit v prezentované studii
fakt, ze pacienti s vys$imi skory v BDI na pocatku, se vice zlepsili, a to jak v poklesu tizkosti
(BAI) tak deprese (BDI), nez pacienti s niz§imi skory na pocatku. Pfitom depresivni pfiznaky
by se potencidlné mohly projevit na Uc¢innosti KBT napft. tim, Ze sniZzend nalada mize
ovliviiovat vili k 1éébé nebo k provadéni expozic, kvalitu soustfedéni pii skupinovych
setkanich nebo wvili k vypracovavani domécich ukold. Nalezy vSak tento ptedpoklad

nepotvrzuji.

Charakter obsesi a kompulzi byl v souboru zna¢né riznorody s dominujicimi pfiznaky
kontrolovani a obav pted kontaminaci. Podle poméru responderti se jednotlivé subtypy OCD
symptomatologie vyznamng¢ji statisticky nelisi. Tento nélez vSak neni hodnotny vzhledem k
malému poctu zastupcii jednotlivych subtypii. Napiiklad pouze Ctyfi pacienti méli jako
dominujici téma hromadéni a neschopnost vyhazovat pouzité véci a po péti pacientech bylo
ve skupinédch s obsesemi se sexudlnimi a religioznimi obsahy nebo s tiky. V mnoha studiich
se vSak objevily subtypy, které hiife odpovidaji na 1écbu ti, u kterych je symptomatologie
zejména hromadici, sexualni povahy, religiézni, magicka, obsedantni pomalost, pfevaha
obsedantnich rituald (Alonsa a kol., 2001, Steketee a kol., 2011, Eisen a kol., 2013, Knop a
kol., 2013). Ocekavana souvislost sexualnich, religiéznich, magickych a shromazdovacich
obsesi a kompulzi s efektivitou KBT 1écby se tedy nepodaftila potvrdit. Vysvétlenim miize byt
jak vySe zmiflovany vybér pacientil, tak rozdilnost dand kulturnimi rysy. V prezentovaném
souboru bylo velmi malo véficich, podobné jako je tomu v celé Ceské populaci, zatimco
Vv populaci Spanélskych pacientt (Alonsa a kol., 2001) Ize pfedpokladat jiny pomeér.

Co vsak ukazalo na urcitou odliSnost, je mnoZstvi typit obsesi — pacienti se tfemi a vice
tématy dosahli castéji klinické odpoveédi v CGlobj, nez pacienti s jednim nebo dvéma typy.
Vysvétlit tuto odliSnost 1ze pouze domnénkou, nebot’ v literatufe neni tento nalez popsan. Zda
se vSak, ze pacienti s vice typy obsesi a kompulzi mohou byt vice flexibilni ke zmén¢, ovSem
na to nelze usuzovat ze ziskanych dat, pouze z klinické zkusenosti. Pocet témat vSak souvisi
snahledem na obsese a sodolnosti ke kompulzim. Mnozstvi témat se ukazalo tak
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vyznamnym faktorem pro dosazeni remise na konci 1écby, Ze se prosadilo az do posledniho

tretiho kroku v binarni logistické regresi (spolecné s poc¢atecnim BAI, CGlobj a nahledem).

Dalsim zkoumanym fenoménem byla mira disociace. Disociace je fenomén, ktery se
vyskytuje 1 u zdravych jedinci. Jsou okamziky, kdy plsobi ochranné nebo umoziuje
provozovat c¢innosti v dob&é emocni zatéze (napf. instinktivni pomoc pii dopravnich
nehodach). Mira psychologické disociace (hodnocena DES) korelovala vyznamné jak
s relativnim poklesem v BAI, tak srelativnim poklesem v BDI, nikoliv v8ak s Zzadnym
Z hlavnich ukazateli zmény. Vyssi miru psychologické disociace jako prediktoru terapeutické
odpovédi popsalo nékolik studii (Rufer a kol., 2006b, Belli a kol., 2013, Semiz a kol., 2013),
jsou vsak také studie, které ji podobné, jako prezentovana studie nezjistily (Raszka a kol.,
2009, Shavitt a kol., 2010).

Mira somatoformni disociace s poklesem obsesi a kompulzi statisticky vyznamné korelovala.
Cim vy38i miru somatoformni disociace pacient na po&atku 16¢by vykazoval, tim mensi byla
zména v OCD symptomatologii. Podobné tomu bylo v poklesu tizkostnosti hodnocené BAL.

Stupeit ndhledu na pocCatku 1écby vyznamné souvisi jak S absolutnim, tak s relativnim
poklesem Y-BOCS. Cim vétsi stupeii ndhledu pacienti vykazovali, tim méli vétsi absolutni i
relativni zménu v Y-BOCS. V krokové zpétné regresni analyze se ukazalo, Ze mira nahledu je
nesilngj$im prediktorem relativni zmény v S-YBOCS, ktery postupné vytadil vSechny ostatni
kandidaty, jako je mira somatoformni disociace, odolnost vic¢i kompulzim, pocateéni Y-
BOCSobj, BDI 1 CGlobj. Rovnéz pii binarni logistické regresi vztaht jednotlivych faktora
k dosazeni remise na konci 1é¢by, se stupenn nahledu objevil mezi ¢tyfmi nejdilezitéjsimi
parametry, se kterymi konecna remise souvisi (dalsi jsou pocatecni BAI, CGlobj a mnozstvi
témat OCD). Tento nalez je velmi dllezity, nebot’ ukazuje na potfebu zvysit nadhled u pacientli
nejlépe jiz na pocatku 1€¢by, jinak se 1écba dafit nemusi.

Komorbidita s depresivni poruchou neovlivnila absolutni ani relativni zménu v hlavnich
kritériich terapeutické zmény, pouze byl zjiSt€én vyznamny rozdil v absolutnim poklesu
depresivnich pfiznakl, ktery byl u pacientl s komorbidni depresivni poruchou vétsi.
Komorbidita s depresivni poruchou ma vsSak vyznamny vliv na dosaZeni remise na konci
poruchy. Pacienti s depresivni poruchou dosahnou remise na konci lécby méné casto,
prakticky v poloving piipadu.

Komorbidita s #zkostnou poruchou neméla vliv na terapeuticky efekt v zadném
Z hodnoticich nastroji. Zda se tedy, Ze komorbidni Gzkostna porucha pacienta s OCD 1écbu
negativné neovliviiuje.

Nebyl nalezen predpokladany vliv komorbidnich poruch, véetné poruchy osobnosti. Pacienti
s poruchou osobnosti a bez poruchy osobnosti se zlepSovali prakticky stejné ve vSech
hlavnich ukazatelich zmény. Jediny rozdil byl v absolutnim poklesu deprese, ktery byl
statisticky vyznamné vys$i u pacientli s poruchou osobnosti, ktefi byli na pocatku 1é¢by vice
depresivni. V poméru pacientii dosahujicich terapeutického zlepSeni se skupina s poruchami
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osobnosti neliSila od skupiny bez poruch osobnosti, nicméné pacienti bez poruchy osobnosti
dosahovali remise poruchy vyznamné ¢astéji, nez pacienti bez poruchy osobnosti. Tento nalez
je v souladu s nalezy Pigotta a Seana (1997).

2.5.4 Omezeni studie

Omezenim studie je relativné mensi pocet zkoumanych pacientll. Tento fakt omezuje validitu
vysledkii a jejich generalizaci. DalSim omezenim studie je soucasné podavani farmak a
provadeéni kognitivné behavioralni terapie, coz znemoziuje stanoveni specifickych prediktort
pro ten ktery terapeuticky piistup a je mozné hodnotit pouze reakci na komplexni program.
Ovsem u této skupiny nebyly ani na pocatku, ani v prabéhu lécby 1€éky zasadné ménény,
pouze doslo ke sniZzeni nebo vysazeni benzodiazepinti u péti pacienti.

Omezenim je také skutecnost, ze ke stanoveni tize konkrétnich pfiznaki a jejich zmény byly
krom¢ Y-BOCS na pocatku a CGlobj na pocatku a na konci, pouzivany subjektivni hodnotici
stupnice. I kdyZ korelace mezi Y-BOCSobj a S-Y-BOCS je téméf stoprocentni, stejné jako
mezi CGlobj a S-CGI, je patrné, Ze pacienti ve srovnani s objektivnim posuzovatelem
hodnoceni systematicky nadhodnocuji (nebo naopak objektivni hodnoceni je systematicky
podhodnoceno).

Dal$im omezenim studie je fakt, Ze chybi kontrolni skupina, kterd by byla bud’ neléena
(idedlni pro porovnani, ne vSak pro pacienty), nebo lécena pouze farmaky c¢i alternativnim
programem.
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3. ZAVER

Obsedantné kompulzivni porucha je charakterizovana nutkavymi myslenkami (obsesemi),
které se proti vili vtiraji na mysl a zplsobuji svému nositeli vyraznou nepohodu a tisen,
kterou se pak snazi zmirnit riznymi zptisoby nutkavého chovani (kompulzemi ¢i ritudly). Jde
o cCast¢ a handicapujici onemocnéni, které¢ vyzaduje odpovidajici 1écbu kognitivné
behavioralni terapii ¢i farmakoterapii, v t€ZSich pfipadech jejich kombinaci. KBT obsedantné
strategii je expozice se zabranou neutralizacni reakce. Prezentovana studie hodnotila praveé
takovou 1éCbu a snazila se zjistit faktory, které souvisi sjeji G¢innosti. Na zakladé
zpracovanych dat a vyhodnoceni vysledkt tedy vyplyva, ze:

. Intenzita psychopatologie byva vyssi u pacientli, u kterych porucha zacala v ¢asnéjSim

o 4

. Pridani intenzivni kognitivné behavioralni terapie k podavani antidepresiv je ucinnou
strategii v 16¢bé obsedantné kompulzivni poruchy i u pacientu, ktefi se v ambulantni 1é¢bé
ukézali byt rezistentni na 1é€bu antidepresivy. Komplexni 1é¢ba redukuje jak obsese a

kompulze, tak ptiznaky uzkosti a deprese, které se u pacientli objevuji.

. Cim dfive v Zivoté porucha vnikla a déle trva, tim méné klesaji v 16¢bé ptiznaky deprese,
nema to vSak vliv na pokles specifické OCD symptomatologie.

. Nespecifické ptiznaky Uzkosti nebo depresivity nemaji vliv na lécbu samotné¢ OCD
symptomatologie, ale mohou se béhem standardni lécby OCD vyznamné zmirnit U
pacientli, ktefi maji na pocatku jejich vysSi zavaznost. Nicméné piitomnost
diagnostikované komorbidni depresivni poruchy vyznamné negativné ovliviiuje moznost
dosahnout béhem 6 tydenni 1écby klinické remise OCD. Pfitomnost komorbidni uzkostné
poruchy lécbu prakticky neovliviiuje.

. Pacienti s komorbidni poruchou osobnosti se zlepsuji stejnym tempem, jako pacienti bez
komorbidni poruchy osobnosti a stejné Casto dosahuji jak terapeutického zlepSeni, tak
klinické remise poruchy.

. Vyznamnym prediktorem terapeutick¢é zmény a =zlepSeni je nédhled na OCD
symptomatologii na pocatku 1éCby, ktery souvisi vyznamné negativné s poklesem
specifické symptomatologie. Cim vice pacient vi, Ze jeho ptiznaky jsou nesmysiné a vice

w7 v

se od nich vnitin¢ distancuje, tim ma vétsi Sanci se v terapii zlepsit.

Ke zjisténi prediktorti terapeutického efektu u OCD pacientl jsou vSak potiebné dalsi studie s
vetSim poctem pacientd a jejich dlouhodobym katamnestickym sledovanim. Ty v budoucnu
mohou pfispét tomu, aby bylo mozné pro konkrétniho pacienta vybrat optimalni terapeutickou
strategii podle jeho vstupnich charakteristik. Vzhledem k tomu, ze soucasné 1é¢ebné moznosti
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nedokazi pomoci v§em pacientiim, a fada pacientii s OCD zistava k 1é¢b¢ rezistentni, je nutné
dalsi hledani alternativnich terapeutickych pfistupii, zejména pro pacienty s mensim
nahledem, horsi odolnosti proti pfiznaklim a vyss$i mirou disociace.
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