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mnéza, vyskyt psychické poruchy na ose II podle DSM
(hlavné poruchy osobnosti), vznik v mladsim véku, delsi
trvani a chronicita, vy$si pocet hospitalizaci a pfitomnost
tikové poruchy (Ackerman et al.,, 1998). O refrakterni (re-
zistentni) OCD hovotime tehdy, pokud nedojde k vyznam-
nému zlepseni symptomatologie po adekvatni 1écbé far-
maky a kognitivné-behavioralni terapii. Adekvatni lécba
by méla pfedstavovat obdobi 10-12 tydnii podavani maxi-
mélni tolerované davky klomipraminu nebo SSRI, popfi-
padé minimdlné 20-30 hodin expozic + zabrany odpové-
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15.3
prizptisobeni

Pro tyto poruchy je typické, Ze navazuji na mimofadné
stresujici Zivotni zazitek, ktery vyvolal akutni stresovou
reakci, nebo vznikaji v dobé vyznamné zivotni zmény,
vedouci k trvale nepfijemnym okolnostem a majici za
nasledel: poruchu pfizptisobeni. U této skupiny poruch
se tedy predpoklddd, ze jsou vzdy pfimym nasledkem
akutniho tézkého stresu nebo pokracujiciho traumatu
abez ného by nevznikly. Poruchy této skupiny lze tedy
chapat jako maladaptivni reakce na tézky nebo trvaly
stres, protoze narusuji mechanizmy tGspé$ného vyrov-
navani se s nim, a tim vedou ke zhorseni socidlniho fun-
govani (MKN-10, 1992).

B Akutni reakce na stres (F43.0)

Akutni reakce na stres je pfechodnd porucha, kterd vzni-
ka u jedince bez jakékoli zjevné dusevni poruchy jako
odpovéd na vyjimecny fyzicky nebo dusevni stres a ktera
obvykle odeznivad béhem nékolika hodin nebo dni. Stre-
sorem rlize byt zdrcujici traumaticky zazitek, zahrnu-
jici vazné ohrozeni bezpecnosti nebo télesné integrity
jedince ebo blizkych osob (napf. Zivelnd pohroma, traz,
ozbrojeny konflikt, pfepadeni, zndsilnéni), nebo neob-
vykle nahla a ohrozujici zména v socialnim prostfedi
anebo v mezilidskych vztazich jedince, napf. ztrdta mno-
ha blizkych osob nebo pozir v domacnosti (MKN-10,
1992). 7 iziko rozvoje poruchy je vétsi, je-li téZ pfitomno
fyzické vycerpani nebo organické faktory (napf. stafi).
IndividuAlni zranitelnost a schopnost zvladat stres ovliv-
nuji vyskyt a zavaznost akutnich reakci na stres. Proto ne
u vSech lidi exponovanych mimofddnému stresu se vy-
vine ta:  porucha. Pfiznaky mohou byt rtizné. Velmi ty-
picky se objevuje tivodni stav ,ustrnuti” se ziZenym vé-
domim a pozornosti, neschopnosti chipat podnéty
adezorientaci. Na tento stav mtiZe dale navazovat dalii
St.aieni se (odklon od situace a prostfedi v rozsahu az
dissoci civniho stuporu - viz ddle) nebo agitace a hyper-
aktivita (atékova reakce nebo fuga). Obvykle jsou pti-
fomny vegetativni pfiznaky panické tzkosti (tachykar-
die, pocent).

Piiznaky se obvykle objevi béhem nékolika minut po
dopadu stresujictho podnétu nebo udalosti a mizi bé-
hem 2-3 dnu (¢asto béhem nékolika hodin). Na toto
obdob: miize byt éastecnd nebo vyjimené tplna amné-
4e. Pokud k pfiznakim nedojde okam?zité, dostavi se
OI?VYkl - béhem nékolika minut. P¥iznaky ukazuji smiSe-
1y nebo obvykle se ménici obraz (mimo to lze kromé
Pocite “niho stavu ,,omameni® pozorovat depresi, tizkost,
ZISSt, zoufalstvi, hyperaktivitu a stazeni, ale zadny typ
Priznali dlouho nepfetrvava).
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Reakce na zavazny stres a poruchy

Lékat, ktery diagnostikuje tuto poruchu, posuzuje zpra-
vidla zavaznost vyvolavajici priciny podle svych Zivotnich
zkuSenosti. Stavi se proto, ze jeho posouzeni nemusi byt
objektivni (napf. mtize poklddat reakci na nemoc za pre-
hnanou). Casto se »projikuje“ do nemocného a zvazuje,
jak by na podobnou z4téz reagoval on sam.

Etiopatogeneze = Organizmus, ktery je vystaven psy-
chotraumatizujici stresové udalosti, mobilizuje své sily
tak, aby mohl podat vysoky fyzicky vykon ke své pripad-
né ochrané bojem ¢i Gtékem. Jde o celou kaskddu déji
stresové odpovédi od aktivace hypotalamu, hypofyzy, az
po zvySené vylucovani katecholamint a kortizolu z nad-
ledvinek. Dochézi ke zvySeni aktivity v nucleus coerule-
us s ndslednou aktivaci noradrenergniho systému v moz-
ku a sympatikotonii se v celém organizmu. Dostavi se
tachykardie, stoupne krevni tlak a zrychli se dech (za
tcelem zlepsit zadsobovani svalti kyslikem a energii). Ja-
terni glykogen je odbouravan na glukézu a zvysi se gly-
kemie. Hypotalamus a hypofyza zvySené syntetizuji
a uvolnuji endorfiny (ke sniZeni bolesti z eventudlnich
zranéni). Ostatni télesné procesy, které nejsou pro reak-
ci na ohroZeni potfebné, jsou utlumeny. Snizujf se syn-
téza a vydej pohlavnich hormont, procesy traveni, rast
tkani.

Pro adaptaci na stres je dtilezitd vzdjemnd interakce
sympatického nervového systému se serotoninergnim.
Stresovd reakce doprovazejici traumatickou udalost je
adaptivni proces, jehoz cilem je zachovani homeostazy.
Zaji$tuje proto také dostatecné uvoliiovani serotoninu.
Intenzivni stres vede ke zvySenému uvolfiovani seroto-
ninu. Serotonin je vedle kortikotropin-releasing faktoru
(CRF) hlavnim stresovym hormonem v CNS, ktery po-
maha adaptovat se na zatéz. Serotonin stimuluje sekreci
CRF. Naopak CRF pri pretrvavajicim stresu stimuluje
sekreci serotoninu. CRF m4 jednak vlastni hormonalni
Gcinek na periferii, jednak stimuluje sekreci ACTH
v hypofyze. To vede k aktivaci hypofyzirné-nadledvin-
kové osy, jejimz dusledkem je zvySena kortizolemie.

Diagnosticka kritéria MKN-10 (pro vyzkum) =
A. Pacient musel byt vystaven mimofddnému dusevni-

mu nebo télesnému stresu.

B. Symptomy se objevi bezprostfedné (do 1 hodiny) po
stresujici udalosti.

C. Udévaji se dvé skupiny pfiznaki; reakce na akutni
stres se Kklasifikuje jako:

Mirna (F43.00)

Je splnéno pouze kritérium (1) z ndsledujicich.

Stedné té7ka (F43.01)

Je splnéno kritérium (1) a alespon dva pfiznaky

z kritéria (2).
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Tézka (F 43.02)

Bud je splnéno kritérium (1) a jsou pfitomny alespon
&yfi priznaky z kritéria (2), nebo je pfitomen dissoci-
ativni stupor.

(1) Jsou splnéna kritéria B, C, a-D-pro generalizova-

nou tzkostnou poruchu.
(2) (a) Vyhybani se ocekavané socialni interakei,
(b) zazeni pozornosti,
(c) zfejmd desorientace,
(d) zloba nebo verbalni agresivita,
(e) zoufalstvi nebo beznadéj,
(f) neptiméfend nebo beztcelna aktivita,
(g) neovladatelny a pfehnany smutek (posuzovan
podle mistnich kulturnich norem).

D. Jestlize je stresor pfechodny nebo je mozno se ho
zbavit, ptiznaky se musi zmirfiovat do 8 hodin.
Jestlize stres pokracuje, musi se pfiznaky zmirno-
vat do 48 hodin.

E. Nejéastéjsi uzivand vylucovaci dolozka. Reakce se
musi vyskytnout, aniz by soucasné byla ptitomna
jind dugevni nebo behaviordlni porucha podle
MKN-10 (kromé GAD a poruchy osobnosti), a ne-
smi se vyskytnout do 3 mésicti od konce epizody
kterékoliv jiné dusevni poruchy nebo poruchy
chovani.

Lé¢ba = Nejvhodngjsi 1écbou je krizova psychotera-
peutickd intervence, kterd umozni postiZenému poro-
zumét situaci v bezpeéném prostiedi a ujasnit si, jak ji
fedit. Pfi nadmérném neklidu mohou kratkodobé po-
moci anxiolytika, pfi poruse spanku hypnotika.

Box 15.10
Kazuistiky posttraumatické stresové poruchy

Petr byl svédkem tézké autonehody. Samotnému se mu
nic nestalo, ale vidél mrtvé a téZce zranéné lidi, kterym
neumél pomoci. Ten den nebyl schopen dale fidit -
domti dojela manzelka. V dalSich tydnech na udalost
zapomnél, opét Fidil své auto. Tti mésice po udalosti
dostal nahle pti fizeni auta zichvar tzkosti se silnym
bugenim srdce. Objevila se mu vzpominka na tragic-
kou udalost. Od té doby se mu podobné vzpominky
vraceji nékolikrat denné. Md dojem, Ze pfichdzeji bez
pticiny. SnaZi se je potlacit, ale pesto vzdy zaziva silnou
tizkost. Miva désivé sny, ze kterych se probouzi cely zpo-
ceny, s buSenim srdce. Ma strach znovu usnout, aby sen
nepokracoval. Autem pfestal jezdit, protoZe ma strach,
e by tam opét dostal zachvat tizkosti. V préci se nedo-
kaze soustiedit, je stale napjaty, viechno ho znervéziiu-
je. Opakované piehnané ,vybuchl® pfi drobné vytce
nadfizeného.
a

Zuzana zazila pozar rodinného domu, ve kterém Zila
sama s détmi. Zachranili si pouze holé Zivoty. Vidéla,
jak plameny Slehaly z oken, rozpalily plechovou stte-
chu, jak se dtim zbortil. Nidbytek a celé zafizent, Gispory,

B Posttraumaticka stresova porucha
(F43.1)

Termin posttraumaticka stresova porucha (posttraumg.
tic stress disorder, PTSD) je pouzivan pro tzkostney
poruchu, kterd se typicky rozviji po emocné tézkeé, stre.
sujici udalosti, jez svou zavaznosti pfesahuje obvykloy
lidskou zkugenost a byva traumatickou pro vétsinu lidj
Takovou traumatickou udalosti je napf. vybuch bomby,
vale¢né udalosti, prirodni katastrofy (zemétfesent, Zéplai
vy, vybuch sopky, vichfice), traumata zptisobena lidmj
(ptepadeni, znasilnéni), ale i autohavarie, pozir apod.

Celozivotni prevalence PTSD je 10,4-12,3 % uzena 5,0
- 6,0 % u muzt v zadpadni populaci. Posttraumaticka stre-
sova porucha mtize vzniknout v kterémkoli véku. Casts-
ji se viak objevuje v mladsim véku, kdy je clovék vice
vystaven traumatickym udalostem. Nejtypictéjsimi trau-
maty umuzi jsou vale¢né zazitky a autonehody, u zen
znasilnéni. Porucha castéji postihuje svobodné, rozve-
dené, ovdovélé, ekonomicky handicapované anebo soci-
alné izolované lidi.

Etiopatogeneze = Tato porucha nemtiZe vzniknout
bez toho, Ze by postiZeny byl vystaven traumatické uda-
losti. Trauma je tedy nezbytny faktor, ale sim o sobé ne-
stadi. Na rozvoji se zfejmé podileji také environmentdl-
ni faktory v dobé kolem traumatické udalosti a predispo-
nujici faktory, které mohou byt v premorbidn{ osobnos-
ti a jeji biologické vybavé.

Stresor: Podle definice je stresor hlavnim faktorem
rozvoje PTSD. Kritériem splnéni diagnézy PTSD je, ze
,postiZzeny musel byt vystaven stresové udélosti nebo si-
tuaci kratkého nebo dlouhého trvani, vyjimecné nebez-
peéného nebo katastrofického charakteru, kterd by prav-
dépodobné zptisobila hluboké rozruseni téméf u ko-

obleceni - o vie prisli. Vynesla pouze novou televizi. Po
pozaru litovala, Ze neméla odvahu vynést vic. Méla vztek
na hasice, ze ohe hasili, ale nic z domu nezachranova-
li. Zuzana byla v nasledujicich dnech v Soku. Snazila se
viak svoje emoce potlacit, protoZe je nechtéla dat naje-
vo pied détmi. Fungovala jako stroj. Prestéhovali se do
ubytovny a béhem roku ziskala byt v paneldku. Jeji zivot
se véak zménil. Citi se stale podrdzdénd, nic ji nebavi,
neumi se potésit. Obcas se ji vraceji vzpominky na po-
7ar - snai se je potladit, protoZe jinak propada panice.
Vydési ji zvuk telefonu. I pi zazvonéni budiku vydéée:
né vyskodi. V noci miva désivé sny o ohni. V préci ma
konflikty - m4 pocit, Ze lidé jsou zli a snad maji radost
z jejtho nestésti. Uvédomuje si, Ze je to piehnané, ale
vztek na jiné lidi se objevuje ¢asto. Musi ho v sobé por
tladovart.
]

Lucie, kterd prozila znésilnéni tfemi opilci, se po le-
tech izolace a trapeni zamilovala do Petra. Pfesto, Ze il
plné dtivéfuje, neni schopna se s nim pomilovar, i kvd}’z
po tom sama touZi. Kdykoliv se ji Petr dotkne, prozivé
Lucie silny zachvat tizkosti.
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hokoliv March zjistil zjevny vztah mezi zdvaZnosti stre-
sové expozice a rizikem pro rozvoj PTSD (March, 1993).
prSD se ciikrat castéji objevila u zranénych veterant
nez u téch, keeff zranéni v boji nebyli. Podobné PTSD se
daleko Zastéji objevuje u Zen, které byly béhem znasilné-
nf porarciy nez u té&ch, které poranény nebyly. Na dru-
¢ strané véak neni nezbytné, aby udalost pfimo postihla
edince jako obét. Casto sta&i byt svédkem ohrozujici
udalosti, napf. vrazdy, autonehody apod.

Diagnostické kritéria MKN-10 (pro vyzkum) =

A, Postizeny musel byt vystaven stresové uddlosti nebo
situaci, kratkého nebo dlouhého trvani, vyjimecné
nebepe¢ného nebo katastrofického charakteru, kre-
t4 by pravdépodobné zplisobila hluboké rozruseni cé-
méf 11 kohokoliv.

B. Je piicomno neodbytné znovuvybavovini nebo, ,,zno-
vuprozivani® stresu v podobé rusivych ,flashbacka,
#ivyc vzpominek & opakujicich se snil, nebo proZi-
vani tizkosti pfi expozici okolnostem pfipominaji-
cim nebo spojenym se stresorem.

C. Postizeny se musi vyhybat nebo dava pfednost vyhy-
bani se okolnostem, které pfipominaji nebo jsou spo-
jené se stresorem, pri¢emZ toto vyhybani nebylo pfi-
tomno pred expozici stresoru.

D. Mus’ byt ptitomno nékteré z nasledujicich kricérii:
(1) neschopnost vybavit si bud’ ¢istecné, nebo kom-

plecné nékteré dalezité momenty z obdobi trau-
matu,

(2) jsou piitomny kterékoli dva z nasledujicich pfi-
znakit zvy$ené psychické citlivosti a vzrusivosti,
které nebyly pfitomny pied expozici stresoru:

(2) obtize s usindnim nebo udrZenim spanku,
(b) podrazdénost nebo navaly hnévu,

(c) obtize s koncentraci,

(<) hypervigilita,

(e) prehnané dlekové reakce.

E. Kritéria B, C a D musi byt splnéna v priibéhu 6 mési-
ctt od stresové udalosti nebo od konce obdobi stresu.
Nékdy mtize byt acelné diagnostikovat i po del$im
obdobi nez 6 mésict, ale ditvody musi byt zietelné
specifikovany.

Ovsemn ne u kazdého, kdo zazije tézkou traumatic-
kou udilost, se rozvine PTSD. Dokonce vétsina lidi se
po pfechodném obdobi psychické nestability dokdze
velmi dobfe kompenzovat. Klinicky je nutné vzit v Gva-
hu indvidualni biologické faktory, preexistujici psy-
chosocidlni faktory a udalosti, které se staly po trauma-
tické udalosti. Napt. spoleény skupinovy zazitek trau-
maticke udalosti (napf. pozar nebo povodeil) poméha
Jedinci lépe se s traumatem vypofadat, protoze udalost
mize <ilet s ostatnimi. Nékdy viak naopak, pokud se
za udalost citf byt vinen. March (1993) ve svém piehle-
du shr 1uje, ze kromé objektivnich charakteristik uda-
losti, jako je mira ohroZenf na Zivoté a pfitomnost &
Oepfitomnost télesného zranéni, velkou roli hraje ko-
ghitiviii a afekeivni reakce. Zazitek intenzivniho stra-
chu, bezmoci nebo désu vyrazné zvysuje pravdépodob-
nost rozvoje PTSD.

True a spol. (1993) studovali 2224 monozygotnich
21818 dizygotnich muzskych dvojéecich parti, keeré
SIOuiily ve vilce ve Vietnamu. Genetickou dispozici bylo
Mozné vysvétlit asi tietinou zranitelnost pro rozvoj

BISD.

Box 15.9
Typické ohrozujici udilosti spoustéjici PTSD

v’ pirodni a ¢lovékem zptisobené katastrofy (zdplavy,
zemétreseni, vybuch sopky, vichfice, pozary apod.)

v dlouhodoba internace, muceni - syndrom koncen-
tra¢niho tidbora

v loupeze a piepadeni

v’ znasilnéni

v" nehody

v’ ztrata smrti (napf. pfitomnost pii suicidiu, zabiti
& vrazdé)

v ekologické ohrozZeni a pfirodni katastrofy (zdplavy,
pozary)

v nezvyklé udalosti (napf. désivy halucinatorni zazi-
tek pfi intoxikaci)

Zda se, 7e na rozvoji a udrzovani PTSD se podili celd
fada neurobiologickych systémil. Zatim nenf jasné, zda
tyto zmény jsou vysledkem zazitku traumatu samotné-
ho, nebo zda jde jen o odkryti biologickych abnormit
u disponovanych osob. Nalezy u postizenych PTSD pod-
poruji hypotézu o hyperaktivité noradrenergniho, opia-
tového systému a osy hypotalamus-hypofyza-nadledvin-
ky (Charney et al., 1996). Yehuda et al. (1991) ve svém
prehledu sumarizovali nejdiilezitéjsi nélezy takeo: reduk-
ce (1) 24hodinového vydeje kortizolu, nadmérna (!) su-
prese kortizolu po nizkych davkach dexametazonu, oplos-
téld reakce kortikotropinu na CRH, zvySeny pocet
glukokortikoidnich receptori. Tyto nalezy interpretuji
jako nadmérné potlaceni (supersupresi) pohotovostni
HPA reakce na akutni stres. Spekuluji, Ze jednim z d-
vodu této reakce je ochrana organizmu pied toxickym
ac¢inkem vysokych hladin kortikosteroidt pti opakova-
ném vystaveni se stresu. Navic ukazali, ze zmény gluko-
kortikoidnich receptort koreluji se zdvaznosti PTSD
pfiznakd. Dalsi dikazy pro abnormity v regulaci neu-
rotransmitert pochazeji z provokacnich studii u viet-
namskych veterdnd. Podani yohimbinu, o,~adrenergni-
ho antagonisty, provokuje pfiznaky PTSD, stejné jako
administrace serotonergniho agonisty m-chlorofenylpi-
perazinu. Dalsi biologické nalezy ukazuji na zvySenou
aktivitu a reaktivitu autonomniho nervového systému,
coZ je zjevné ze zrychlené srdecni akce a kolisavého krev-
niho tlaku, abnormalni spankové architektury (vyskytu-
je se napf. fragmentace spinku a prodlouZend spankova
latence, celkové zkracena doba spanku). Rovnéz opioid-
ni systém u PSTD vzbuzuje zajem badateld, ale v této
oblasti nebylo zatim dosazeno konsenzu. Pittman et al.
(1990) zjistili u vale¢nych veteranti s PTSD exponova-
nych vzpominkach na trauma analgezii, kterou lze od-
stranit poddnim naloxonu.

Behavioralni model PTSD mluvi o dvou fazich roz-
voje poruchy. V prvni fazi je trauma (nepodminény pod-
nét) a jeho okolnosti (podminény podnét) pomoci kla-
sického podmirfiovani asocioviny s tizkostnou reakci.
Vzhledem k silné stresové reakci, kterou nepodminény
podnét (trauma) vyvolal, jsou pak i neskodné okolnosti
traumatu pfi jejich znovuobjeveni spojeny se stresovou
reakci. Ve druhé fazi rozvoje poruchy se uplatiiuje ope-
rantni podmifiovani. Pacient rozviji vyhybavé chovani
(které je nasledovano kratkodobou tlevou) na podminé-
ny i nepodminény podnét.




