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Souhrn

Kamarádová D, Praško J, Grambal A, 
Divéky T, Černá M, Šilhán P, Látalo-
vá  K. Prediktory terapeutické odpo- 
vědi pacientů s  panickou poruchou 
identifikované pomocí demografic-
kých a klinických dat

Cíl: Cílem práce bylo identifikovat pre-
diktory terapeutické odpovědi u pacien-
tů s  panickou poruchou na  kombino-
vanou terapii pomocí psychofarmak 
a kognitivně-behaviorální terapie.

Metody: Data byla sledována celkem 
u  62 pacientů, kteří splňovali MKN-10  
kritéria pro panickou poruchu. Tíže 
symptomatiky byla hodnocena pomocí 
Beckova inventáře úzkosti (BAI), Becko-
va inventáře deprese (BDI), Sheehanovy 
stupnice úzkosti a  hodnocení celkového 
klinického dojmu (CGI). Míra disociace 
byla měřena pomocí dotazníku Dissociati-
ve Experience Scale (DES) a Somatoform 
Dissociation Questionnaire (SDQ-20).  
Demografická data byla získávána při 
vstupním pohovoru. Response byla defi-
nována jako pokles ve skóre BAI o 25 %. 
Remise pak byla definována jako závěreč-
ně CGI rovno 1 nebo 2.

Výsledky: Pomocí krokové regrese 
byly identifikovány tři statisticky vý-
znamné prediktory response, a to rodin-
ný stav, přítomnost jiné úzkostné poru-
chy a  rozdíl ve  škále BAI mezi prvním 
a druhým týdnem. Jako prediktor dosa-
žení remise z krokové regrese vyplynula 
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Prediktory terapeutické 
odpovědi pacientů s panickou 
poruchou identifikované pomocí 
demografických a klinických dat

Summary

Kamarádová D, Praško J, Grambal A, 
Divéky T, Černá M, Šilhán P, Látalo-
vá K. Predictors of therapeutic respon-
se in patients with panic disorder iden-
tified by demographic and clinical data

Aim: Aim of our study was to identi-
fy predictors of therapeutic response in 
patients with panic disorder treated by 
combined pharmacotherapy a cognitive 
behavioral therapy.

Methods: We measured 62 patients.  
Diagnosis was done according to MKN-10  
criteria. Severity of symptoms was mea-
sured by Beck Anxiety Inventory (BAI), 
Beck Depression Inventory (BDI), Shee-
han Anxiety Scale and Clinical Global 
Impression. Levels of dissociation were 
measured by Dissociative Experience 
Scale (DES) a Somatoform Dissociation 
Questionnaire (SDQ-20). Demographic 
data were obtained in the initial inter-
view. Response was defined as decrease 
in BAI score of 25%. Remission was de-
fined as last CGI score 1 or 2.

Results: Three predictors of response 
were found using step-wise regression: 
marital status, comorbidity of other anx-
iety disorder and change in BAI score 
between first and second week of treat-
ment. BDI level was identified as a pre-
dictor of remission.

Conclusion: In our study we found 
some factors associated with quality of 
response to combined therapy. It is pos-
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jediná statisticky významná nezávisle 
proměnná – BDI.

Závěr: V naší práci se podařilo identi-
fikovat několik faktorů spojených s kva-
litou odpovědi na kombinovanou terapii. 
Práce má však řadu limitů a v této oblasti 
je potřeba dalšího zkoumání.

Klíčová slova: prediktory, panická poru-
cha, farmakoterapie, kognitivně-behavi-
orální terapie.

sible to see many limitations in the re-
search and more research is required. 

Key words: predictors, panic disorder, 
pharmacotherapy, cognitive behavioral 
therapy.

Úvod
Pro léčbu panické poruchy bylo do současné doby vytvo-
řeno několik přístupů. Volba účinného přístupu u  kon-
krétního pacienta znamená jak finanční úsporu, tak větší 
komfort pro pacienta. V léčbě panické poruchy jsou jako 
léky první volby doporučována antidepresiva, přechodně 
lze podávat také anxiolytika.1 U farmakorezistentních pří-
padů se pak ukázala být účinná augmentace antipsycho-
tiky.2 Navzdory mnohaletému výzkumu v oblasti terapie 
stále přibližně 20 až 40 % pacientů s panickou poruchou, 
léčených pomocí standardních postupů, nedosahuje re-
mise.3,4 Metodou volby v léčbě panické poruchy je kogni-
tivně-behaviorální terapie. Ani tento přístup však není 
účinný u  všech pacientů, kteří léčbu dokončí. Účinná je 
přibližně u 70 až 90 % pacientů.5 Identifikace faktorů spo-
jených s terapeutickou odpovědí by mohla léčbu pacientů 
zefektivnit. 

Do této chvíle bylo identifikováno několik faktorů spo-
jených s kvalitou odpovědi jak na kognitivně-behaviorál-
ní terapii, tak na  terapii pomocí psychofarmak. Jedním 
z nich je vysoká úroveň závažnosti panické poruchy,6 její 
dlouhé trvání,7 přítomnost agorafobického vyhýbavého 
chování,8 časté návštěvy pohotovosti,9 všeobecně význam-
né psychické potíže,10 nezaměstnanost.9 Dalším faktorem 
ovlivňujícím kvalitu odpovědi je přítomnost komorbidit. 
Existují důkazy o negativním vlivu komorbidní deprese,11 
komorbidity s jiným úzkostnými poruchami12 a komorbi-
dity s  poruchou osobnosti.12 U  pacientů s  panickou po-
ruchou se také objevují disociativní symptomy, které mají 
negativní dopad na účinnost jak kognitivně-behaviorální 
terapie, tak farmakoterapie.13 

Cílem této práce bylo identifikovat prediktory terape-
utické odpovědi na kombinovanou farmakoterapii a psy-
choterapii u  pacientů s  panickou poruchou. Jednalo se 
o hospitalizované pacienty, jejichž ambulantní léčba byla 
neúspěšná.

Metodika
V  práci byli sledováni pacienti s  diagnózou panické po-
ruchy léčení na Klinice psychiatrie FNOL. Pacienti splňo-
vali diagnostická kritéria panické poruchy dle MKN-10  
(MKN-10 1996). Diagnóza byla potvrzena pomocí 
M.I.N.I.14 Do  studie byli zařazeni pacienti mezi 18 a  60 
lety, kteří podepsali informovaný souhlas. Mezi vyluču-
jící kritéria patřila přítomnost závislosti na  návykových 
látkách, anamnéza onemocnění schizofrenního okruhu, 
přítomnost komorbidní současné deprese nebo mentální 
retardace. Závažnost příznaků byla hodnocena pomocí 
Beckova inventáře úzkosti15 a Beckova inventáře deprese.16 
Tyto dva inventáře vyplňovali pacienti vždy jedenkrát týd-
ně po celou dobu terapie. Vstupně a při ukončení terapie 
také vyplnili Sheehanovu stupnici úzkosti17 a hodnocení 
celkového klinického dojmu (Clinical Global Impression – 
CGI).18 Míra disociace byla hodnocena pomocí dotazníku 
DES,19 míra patologické disociace pak pomocí Dissocia-
tive Experience Scale Taxon (DES-T).20 Dalším použitým 
nástrojem byl SDQ-20 (Somatoform Dissociation Questi-
onnaire, Dotazník somatoformní disociace),21 který sledu-
je somatoformní komponenty disociace. Všichni pacienti 
podstoupili léčbu pomocí skupinové KBT. Ve skupině, kde 
byla hodnocena léčba, užívalo antidepresiva 52 a  anxio-
lytika 17 jedinců. Ke  statistickému hodnocení demogra-
fických a  klinických dat byl použit statistický program 
Prism3 a program STATISTIKA 9. verze.

Na  počátku studie jsme si stanovili několik hypotéz. 
Klinického zlepšení (které bylo definováno jako sníže-
ní ve  skóre BAI mezi prvním a  posledním hodnocením 
o 25 % nebo hodnota závěrečného CGI 1 nebo 2) dosáh-
nou významně častěji mladší pacienti ve  srovnávání se 
staršími, pacienti s  počátkem onemocnění mezi 20 a  35 
lety, pacienti bez komorbidity s další úzkostnou poruchou, 
pacienti bez poruchy osobnosti, pacienti bez agorafobie, 
pacienti bez deprese, ženy, ženatí/vdané, pacienti s vyšším 
vzděláním, zaměstnaní, pacienti s kratším trváním poru-
chy, pacienti s vyššími dávkami léků, pacienti s počáteční-
mi skóre BDI nižšími než 20, pacienti s počátečními skóre 
BAI vyššími než 25, pacienti s DES nižším než 8, pacienti 
s SDQ nižším než 22. Dále jsme předpokládali, že změna 
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v prvním týdnu v BAI bude predikovat celkovou změnu 
(výši posledních skóre v posuzovacích stupnicích).

Výsledky

Celá skupina

Do studie bylo zařazeno celkem 67 pacientů (73 % žen) s dia- 
gnózou panická porucha, kteří byli léčeni na psychoterape-
utickém oddělení Kliniky psychiatrie FNOL v letech 2009 až  
2012. Průměrná závažnost úzkostnosti hodnocená pomocí 
BAI byla 29,6 + 11,4 bodu. Z celkového počtu 85,1 % uží-
valo antidepresiva ze skupiny SSRI v průměrné dávce 28,3 
+ 14,6 mg ekvivalentu paroxetinu a 26,9 % benzodiazepiny 
o průměrné dávce 3,7 + 8,0 mg ekvivalentu diazepamu. Pět 
pacientů bylo vyřazeno (z  toho 4 ženy) pro nespoluprá-
ci – odmítli již v prvním týdnu se účastnit na hodnocení 
nebo předčasně odešli z  léčby, jeden pacient byl vyřazen 
pro  změnu diagnózy. Studii ukončilo 62 pacientů (92,3 % 
z  původního počtu). Závěrečný dotazník BAI odevzdalo 
62 probandů, závěrečnou škálu CGI správně vyplnilo jen 
50 probandů. Demografická a základní klinická data všech 
pacientů, kteří studii dokončili, lze najít v tab. 1.

V  průběhu léčby došlo k  statisticky významné změ-
ně v  průměrné intenzitě úzkosti hodnocené BAI (one-
-way ANOVA: F = 2,835, df = 330; p < 0,05), v průměrné 
míře depresivity hodnocené BDI (párový t-test: t = 4,893, 
df = 48; p < 0,0001) i celkovém klinickém dojmu hodno-
ceném CGI (párový t-test: t = 5,566, df = 51; p < 0,0001); 
(tab.  2). Kritéria léčebné odpovědi (pokles BAI o  25 %) 
dosáhlo 56,5 % pacientů. Toto kritérium je přiměřené pro 
léčebnou odpověď u pacientů s rezistentní formou panic-
ké poruchy.22 Při přísnějším kritériu (pokles BAI o 35 %) 
léčebné odpovědi dosáhlo léčebné odpovědi 50 % pacien-
tů, a  pokud použijeme nejpřísnější kritérium response 
(pokles BAI o 50 %), pak léčebné odpovědi dosáhlo 35,5 % 
pacientů. Remise poruchy dle celkového klinického dojmu 
(CGI rovno 1 nebo 2) dosáhlo 20 pacientů, tj. 32,3 %. 

Porovnání respondérů a non-respondérů

Při rozdělení souboru na  skupinu repondérů a  non-
-respondérů dle poklesu v BAI skóre v průběhu tera-
pie nebyl v demografických a klinických parametrech 
nalezen žádný statisticky významný rozdíl v  pohlaví, 
věku, zaměstnanosti, přítomnosti pozitivní rodinné 

Tab. 1. Základní demografická a klinická data pacientů

Parametr Průměr/četnost ± SD

Počet 62

Věk 35,13 ± 10,54

Pohlaví M : Ž 17 : 45

Vzdělání základní : vyučen : střední : 
vysokoškolské 22 : 18 : 12 : 7

Stav svobodný : ženatý : rozvedený : 
vdovec 29 : 24 : 7 : 1

Zaměstnání pracující : nezaměstnaný : 
student : PID : v domácnosti : ČID 34: 6: 9 : 3 : 3

Věk prvních příznaků 28,97 ± 10,75

Délka trvání poruchy 6,38 ± 7,16

Agorafobie A : N 17 : 45

Další aktuální diagnóza A : N 22 : 40

Porucha osobnosti A : N 19 : 43

M – muži, Ž – ženy, A – ano, N – ne, PID – plný invalidní důchodce, ČID – částečný 
invalidní důchodce

Tab. 2. Změny v hodnoticích škálách

Škála Hodnota ± SD Statistika

BAI 
na počátku 29,58 ± 11,28 ANOVA 

p < 0,05na konci 22,47 ± 14,31

BDI
na počátku 21,05 ± 10,24 Párový t-test

p < 0,0001na konci 15,57 ± 11,81

CGI
na počátku 4,44 ± 1,334 Párový t-test

p < 0,0001na konci 3,23 ± 1,55

BAI – Beckův inventář úzkosti, BDI – Beckův inventář deprese, CGI – celkový 
klinický dojem

Tab. 3. Srovnání respondérů a non-respondérů

Parametr Respondéři (n = 35) Non-respondéři (n = 27) Statistika

Věk prvních příznaků

Věk příznaků 20–35 let 20 (71,4 %) 8 (28,6 %) Pearson Chi-Square:  
p ≤ 0,05Jiný věk 15 (44,1 %) 19 (55,9 %)

Vzdělání

Základní 5 (35,8 %) 8 (61,5 %)

Pearson Chi-Square n. s.  
(p = 0,076)

Vyučen/a 7 (41,2 %) 10 (58,8 %)

Střední s maturitou 16 (76,2 %) 5 (23,8 %)

Vysokoškolské 7 (63,6 %) 4 (36,4 %)

Rodinný stav

Ženatý/vdaná 10 (41,7 %) 14 (58,3 %) Pearson Chi-Square n. s.  
(p = 0,062)Jiný stav (svobodný/á, rozvedený/á nebo vdova) 25 (65,8 %) 13 (34,2 %)

Přítomnost další úzkostné poruchy

Další úzkostná porucha 8 (36,4 %) 14 (63,6 %) Pearson Chi-Square  
p ≤ 0,05Bez komorbidní úzkostné poruchy 27 (67,5 %) 13 (32,5 %)
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anamnézy, denních dávkách antidepresiv ani v  délce 
trvání poruchy (chí-kvadrát test. n. s.). Obě skupiny 
se od  sebe statisticky významně lišily v  přítomnosti 
další úzkostné poruchy (tab. 3). Přítomnost poruchy 
osobnosti, agorafobie nebo somatického onemocně-
ní neprokázala statisticky významný vliv na  odpověď 
na léčbu (chí-kvadrát test. n. s.). Ve skupině respondé-
rů došlo statisticky významně častěji k začátku rozvoje 
panické poruchy mezi 20 a 35. rokem věku (tab. 3). Při 
hodnocení léčebné odpovědi pomocí CGI (hodnocení 
1 nebo 2 = remise) se souvislost mezi počátkem po-
ruchy a dosažením remise v léčbě nepodařilo prokázat 
(nepárový t-test: n. s.). 

Dalším z hodnocených demografických parametrů byl 
rodinný stav. Probandi byli rozděleni do dvou skupin že-
natí/vdané nebo svobodný/á, rozvedený/á nebo vdovec/
vdova. Mezi skupinami nebyl prokázán statisticky vý-
znamný rozdíl v odpovědi na  léčbu, a  to ani při hodno-
cení odpovědi v  poklesu v  BAI (tab. 4), ani dle hodno-
ty závěrečného CGI (Pearson Chi-Square: n. s.). Nalezli 
jsme pouze trend (Pearson Chi-Square n. s.: p = 0,062; 
ve  skupině respondérů se častěji objevovali svobodný/á, 
rozvedený/á nebo vdovec).

Při sledování rozdílu úrovně vzdělání mezi skupinami 
respondérů a  non-respondérů (hodnocené pomocí po-
klesu v BAI) byla nalezena tendence (Pearson Chi-Squa-
re n.  s.: p = 0,076) k  tomu, že středoškolské vzdělání je 
spojeno s tendencí k výraznější léčebné odpovědi (tab. 3). 
Při hodnocení remise pomocí CGI se tento trend nepoda-
řilo prokázat (Pearson Chi-Square: n. s).

Rozdíl nebyl prokázán ani v iniciálních skóre posuzo-
vacích stupnic BAI, DES, DES-T a SDQ-20 (Mann Whit-
ney U-test: n. s). Dalším sledovaným faktorem byla míra 
depresivity, která byla hodnocena pomocí škály BDI. Při 
rozdělení celé skupiny dle hodnoty BDI na počátku (men-
ší než 20 nebo větší či rovno 20) byl prokázán statistic-
ky významný rozdíl (Pearson chi-square: p ≤ 0,05) mezi 
respondéry a non-respondéry (hodnocené pomocí BAI). 
Ve  skupině respondérů 18 z  35 pacientů skórovalo BDI 
méně než 20, kdežto ve skupině non-respondérů to bylo 
jen 7 z 27 pacientů. Stejně tak při hodnocení remise po-
mocí CGI se podařilo nalézt statistky významný rozdíl 
(Pearson chi-square: p ≤ 0,001).

Při hodnocení metrických dat (rozdíl ve věku v době 
léčby, rozdíl v BAI v prvním a druhém týdnu, počáteční 

hodnota BAI a BDI) pomocí dvouvýběrového t-testu byl 
mezi respondéry a non-respondéry (hodnoceno pomo-
cí poklesu v BAI) prokázán významný rozdíl ve snížení 
hodnoty BAI mezi prvním a druhým týdnem. Ve sku-
pině respondérů byl průměrný pokles v BAI mezi prv-
ním a druhým týdnem 9,46 ± 10,97, kdežto ve skupině 
non-respondérů 1,3 ± 10,27 (nepárový t-test: p ≤ 0,005) 
(tab. 4). Rozdíl BAI mezi prvním a  druhým týdnem 
nebyl při hodnocení remise pomocí CGI na  kon-
ci léčby statisticky významný (tab. 3). Při hodnocení 
remise pomocí CGI byl prokázán statisticky význam-
ný (nepárový t-test: p ≤ 0,005) vztah mezi počáteční 
hodnotou BDI a  závěrečnou hodnotou CGI (tab. 5).  
V ostatních parametrech nebyly rozdíly statisticky vý-
znamné (tab. 4 a tab. 5).

Dále bylo použito hodnocení pomocí modelu logis-
tické regrese metodou stepwise. Model byl vybudován 
ve  třech krocích. Do  statistického hodnocení vstoupily 
tyto proměnné: věk, věk prvních příznaků, trvání nemoci, 
vzdělání, zaměstnanost, rodinný stav, pohlaví, přítomnost 
agorafobie, přítomnost další úzkostné poruchy, poruchy 
osobnosti nebo tělesného onemocnění, počáteční skóre 
v BAI, BDI, DES a SDQ-20, rozdíl ve škále BAI mezi prv-
ním a druhým týdnem, počáteční dávka anxiolytika (pře-
počteno na index alprazolamu) a antidepresiva (přepočte-
no na index paroxetinu).

Metoda určila tři statisticky významné prediktory te-
rapeutické odpovědi (poklesu v BAI o 25 %), a to rodinný 
stav, jinou úzkostnou poruchu a rozdíl ve škále BAI mezi 
prvním a druhým týdnem. Interpretace regresních koefi-
cientů jsou následující:

 	 žije-li pacient v manželství, sníží se šance na terapeu-
tickou odpověď (pokles BAI o 25 %) 0,180krát (95 % CI 
0,038–0,843), (p ≤ 0,05);

 	 má-li pacient jinou úzkostnou poruchu, sníží se šance 
na terapeutickou odpověď 0,227krát (95 % CI 0,053 až 
0,969), (p ≤ 0,05);

 	 zvýší-li se rozdíl mezi BAI naměřeným v prvním a dru-
hém týdnu o 5 bodů, zvýší se šance na  terapeutickou 
odpověď 1,556krát (95 % CI 1,100–2,201), (p ≤ 0,05);

 	 pokud byla remise hodnocena pomocí závěrečné hod-
noty CGI (1 nebo 2), pak z krokové regrese vyplynula 
jediná statisticky významná nezávisle proměnná – BDI 
na počátku léčby. 

Tab. 4. Srovnání respondérů a non-respondérů – metrická data (hod-
noceno dle poklesu v BAI o 25 %)

Respondéři 
(n = 35)

Non-respondéři  
(n = 27) Statistika

Věk v době 
léčby 35, 03 ± 9,58 36,48 ± 12,03 nepárový 

t-test: n. s.

BAI-1 – BAI-2 9,46 ± 10,97 1,30 ± 10,27 nepárový  
t-test: p ≤ 0,005

BAI-1 30,57 ± 11,86 36,48 ± 10,56 nepárový 
t-test: n. s.

BDI-1 20,71 ± 10,04 24,59 ± 9,18 nepárový 
t-test: n. s.

BAI-1 – Beckův inventář úzkosti hodnocený v prvním týdnu; BAI-2 – Beckův inventář 
úzkosti hodnocený ve druhém týdnu; BDI-1 – Beckův inventář deprese hodnocený 
v prvním týdnu

Tab. 5. Srovnání respondérů a non-respondérů – metrická data (hod-
noceno dle CGI)

Respondéři 
(n = 19)

Non-respondéři 
(n = 31) Statistika

Věk v době 
léčby 34,95 ± 12,30 36,65 ± 9,76 nepárový 

t-test: n. s.

BAI-1 – BAI-2 9,00 ± 10,54 3,10 ± 11,22 nepárový 
t-test: n. s.

BAI-1 27,37 ± 9,01 31,42 ± 12,17 nepárový 
t-test: n. s.

BDI-1 18,26 ± 9,98 26,26 ± 7,40 nepárový  
t-test: p ≤ 0,005

BAI-1 – Beckův inventář úzkosti hodnocený v prvním týdnu; BAI-2 – Beckův inventář 
úzkosti hodnocený ve druhém týdnu; BDI-1 – Beckův inventář deprese hodnocený 
v prvním týdnu
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Interpretace regresních koeficientů je následující:
 	 má-li pacient hodnoty BDI v prvním týdnu nižší než 

20, zvýší se šance na dosažení klinické remise na konci 
léčby 7,5krát (95 % CI 1,703–33,034), (p ≤ 0,01).

Diskuse

Celá skupina

Průměrný věk zkoumaných pacientů s  panickou poru-
chou byl 35,13 ± 10,54 roku, což odpovídá průměrnému 
věku pacientů zkoumaných ve studiích dalších autorů.23,24 
Věk nástupu onemocnění byl 28,97 ± 10,75 roku, což také 
odpovídá nálezům dalších autorů.25,26 Několikaleté zpož-
dění mezi prvním objevením příznaků a léčbou je běžné 
jak u poruch nálady, tak u úzkostných poruch.27 Důvodů 
zpoždění může být celá řada. Jednou z  příčin může být 
strach ze stigmatizace, úroveň závažnosti příznaků a míra 
narušení života. Rozdíly jsou popisovány i  v  rámci růz-
ných kultur.28 Hospitalizaci často předcházelo opakované 
selhání ambulantní léčby.

Vstupní tíže deprese byla pacienty hodnocena pomocí 
Beckova inventáře deprese (BDI). V době zahájení léčby 
bylo průměrné skóre 21,05 ± 10,24. Diagnóza komorbid-
ní deprese však byla stanovena jen u jednoho ze 67 pro-
bandů. Překryv úzkostného a depresivního prožívání však 
bývá velký; pokud jsou pacienti významně úzkostní, bývá 
ovlivněno celkové skóre v depresivním inventáři, byť de-
presivní poruchou jako takovou netrpí.

Pacienti s panickou poruchou prožívají v 69 % případů 
v průběhu záchvatu paniky zážitky depersonalizace a dere-
alizace. Míra disociace je u pacientů s panickou poruchou 
srovnatelná s pacienty s jinými úzkostnými poruchami.13 
V práci jsme sledovali míru disociace pomocí dotazníku 
DES. Průměrné skóre bylo 11,79 ± 13,34. Obdobnou míru 
disociace prokázali u pacientů s obsedantně-kompulzivní 
poruchou Raszka et al.29 U  pacientů s  obsedantně-kom-
pulzivní poruchou byla hodnota DES 12,8 ± 13,5 proti 
3,5 ± 2,8 u zdravých kontrol. To potvrzuje výše zmíněnou 
hypotézu o podobnosti míry disociace u různých úzkost-
ných poruch.

Kromě pocitů depersonalizace a  derealizace prožívají 
pacienti s panickou poruchou řadu somatických přízna-
ků. Jejich pozornost je často směrem k  těmto tělesným 
příznakům obrácena, a  nezřídka je vnímají intenzivněji 
než pocity strachu nebo úzkosti. Míru somatoformní di-
sociace je možné hodnotit pomocí dotazníku SDQ-20. 
Mezi dotazníkem DES a dotazníkem SDQ-20 je význam-
ná korelace.21 Lze hypoteticky předpokládat, že i celkové 
skóre v tomto dotazníku bude oproti zdravým kontrolám 
zvýšené. V našem souboru bylo průměrné skóre 28,10 ± 
10,30 bodu, což odpovídá práci Santo a Pio-Abreu,30 kde 
byla průměrná hodnota SDQ-20 u  pacientů s  panickou 
poruchou 30,6 ± 6,1. 

Respondéři vs. non-respondéři
Odpověď na terapii byla v práci definována dvěma různý-
mi způsoby. Prvním z nich byl pokles ve škále BAI o 25 %. 

Stupnice BAI je používána v  hodnocení subjektivně po-
ciťované úzkosti.15 Stupnice je užívána ke  zhodnocení 
změny, nejsou však jasně definovány hodnoty, které by 
určovaly, odkdy lze považovat úzkost za patologickou. Dle 
studie Leyfera et al.31 je průměrná hodnota BAI skórovaná 
běžnou populací 2,5 ± 2,8 bodu. Jiné studie však u zdra-
vé populace nacházejí skóre od 5,7 do 8,4.32 Hodnoty BAI 
ve zdravé populaci se tedy v různých pracích liší, nicméně 
jsou relativně nízké. Hodnota, kterou jsme si stanovili, je 
však dle studie Bandelowa22 přiměřená pro léčebnou od-
pověď u pacientů s rezistentní panickou poruchou. 

Druhým kritériem hodnotícím odpověď na léčbu (do-
sažení remise) bylo skóre v subjektivním dotazníku CGI 
na konci terapie. Pomocí tohoto dotazníku není hodnocen 
žádný konkrétní příznak, ale pacient hodnotí svůj zdra-
votní stav jako celek. Za respondéry byli tedy považováni 
ti jedinci, kteří na otázku „Do jaké míry se v posledních 14 
dnech cítíte nemocen?“ odpověděli buďto: „nemám žádné 
příznaky“, nebo „váhám, zda vůbec mám nějaké příznaky“.

Při rozdělení skupiny na respondéry a non-respondéry 
podle poklesu BAI o 25 % nebyl nalezen statisticky význam-
ný rozdíl ani ve věku, v době počátku poruchy, ani v délce 
trvání poruchy. Tento nález kontrastuje s  nálezem Fara-
velliho et al.,33 kteří prokázali, že délka onemocnění kratší 
než 3,1 (± 3,8) roku pozitivně koreluje s odpovědí na far-
makoterapii, kdežto délka nemoci delší než 12,5 (± 12,0), 
resp. 10,7 (± 10,6) roku je spojována s negativní odpovědí. 
Naši pacienti byli ovšem léčeni jak pomocí psychofarmak, 
tak kognitivně-behaviorální terapií. Autoři studie věnované 
KBT nepopisují délku trvání nemoci jako prediktor odpo-
vědi či neodpovědi. V naší práci se také statisticky význam-
ně nelišil průměrný věk skupiny respondérů a non-respon-
dérů (34,57 ± 9,14 roku vs. 35,85 ± 12,28 roku) v době léčby. 
Výsledky studií zkoumajících vliv věku na míru odpovědi 
na terapii jsou nejednoznačné. Některé studie identifikova-
ly jako negativní prediktor nižší věk v době léčby,34 jiné tvrdí 
opak.33 

Jedním ze sledovaných parametrů byl věk prvních pří-
znaků nemoci. Pacienti byli rozděleni podle věku nástupu 
nemoci do tří skupin. V první skupině se příznaky obje-
vily před 20. rokem věku, ve druhé mezi 20. a 35. rokem 
včetně a ve  třetí po 35. roku věku. Dle naší hypotézy by 
měli na terapii nejlépe odpovídat pacienti druhé skupiny. 
Tuto hypotézu se nám podařilo potvrdit. 

V úrovni vzdělání se nepodařilo mezi oběma skupina-
mi najít statisticky významný rozdíl. Prokázán byl pouze 
trend, který říká, že vzdělání, které je nejčastěji spojeno 
s odpovědí na  léčbu, je středoškolské. Mezi středoškolá-
ky patřilo 76,2 % mezi respondéry, mezi non-respondéry 
23,8 %. Úroveň vzdělání by hypoteticky neměla ovlivňo-
vat odpověď na léčbu psychofarmaky, může mít však vliv 
na  účinnost KBT, neboť správné pochopení některých 
principů léčby je důležité. Otázkou je, proč vysokoškolské 
vzdělání nebylo spojeno s lepší odpovědí než středoškol-
ské. Příčinou může být to, že ve skupině bylo pouze 11 vy-
sokoškolsky vzdělaných probandů, kdežto středoškolsky 
vzdělaných bylo 21. 

Mezi respondéry a  non-respondéry nebyl prokázán 
statisticky významný rozdíl v  rodinném stavu. Opět se 
podařilo prokázat pouze trend (p = 0,062). Při hodnoce-
ní pomocí krokové regrese se však ukázalo, že manželství 
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snižuje šanci na dosažení klinické remise. Této otázce se 
ve své práci věnovali Faravelli et al.33 Dle jejich nálezů je 
manželský vztah spojený s nižší frekvencí odpovědi na léč-
bu než u neženatých. Důvodů pro tuto skutečnost může 
být celá řada. Jedním z nich může být např. více stresující 
domácí prostředí nebo větší obavy ze selhání. Pro přesné 
stanovení důvodů tohoto faktu je nutné další zkoumání. 

To, že rozdíl v prožívané úzkosti měřené pomocí Ha-
miltonovy škály úzkosti je prediktorem odpovědi na léč-
bu pomocí psychofarmak, prokázalo několik studií.35 
V případě kognitivně-behaviorální terapie se nepodařilo 
prokázat, že by vstupní tíže příznaků měla hrát roli v pre-
dikci odpovědi.36 Stejně tak ani v  naší práci nebyl mezi 
oběma skupinami statisticky významný rozdíl v míře úz-
kosti měřené pomocí BAI na počátku terapie. Statisticky 
významný rozdíl na konci terapie je dán tím, že právě po-
kles v BAI byl parametrem, který rozděloval pacienty mezi 
respondéry a non-respondéry. Jedna z hypotéz stanoví, že 
BAI nižší než 25 bodů na počátku terapie bude spojeno 
s  lepší odpovědí. Tuto hypotézu se nepodařilo potvrdit, 
mezi oběma skupinami nebyl statisticky významný rozdíl 
(p = 0,602), a to ani při hodnocení response pomocí CGI. 

Zajímavým nálezem je však pokles BAI ve  druhém 
týdnu terapie. Ve skupině respondérů došlo v BAI k prů-
měrnému poklesu o 9,46 ± 10,97 bodu. Ve skupině non-
-respondérů byl průměrný pokles jen 1,3 ± 10,27 bodu. 
Již ve druhém týdnu byl tedy statisticky významný rozdíl 
v  poklesu mezi oběma skupinami v  tomto skóre. Pokles 
BAI ve druhém týdnu léčby (tedy rychlá odpověď na po-
čáteční léčbu) může být faktorem ovlivňujícím odpověď 
na kombinovanou KBT a farmakoterapii. 

Dalším sledovaným faktorem byla míra deprese mě-
řená pomocí BDI. Jak již bylo zmíněno výše v  textu, di-
agnózu klinické deprese splňoval jen jeden z  probandů 
(respondér), což je v  kontrastu se sdělením Goismana 
et al.,37 kteří udávají, že deprese je častou komorbiditou 
panické poruchy. Interpretací toho, proč tomu tak není 
v  naší skupině, může být řada. Jednou z  možností je to, 
že psychoterapeutické oddělení, na  kterém byli pacienti 
léčeni, je zaměřeno na pacienty s úzkostnými poruchami 
(dle MKN-10) a  pacienti s  klinickou depresí jsou léčeni 
na jiném oddělení. 

Nálezy farmakologických studií nejsou jednoznačné 
v tom, zda přítomnost komorbidní deprese ovlivňuje te-
rapeutickou odpověď či nikoliv.8 Depresivní příznaky by 
se mohly projevit na  účinnosti kognitivně-behaviorální 
terapie např. tím, že snížená nálada může ovlivňovat vůli 
k léčbě nebo k provádění expozic, kvalitu soustředění se 
při skupinových setkáních nebo tvorbě domácích úkolů. 
V práci Kampmana et al.36 se přítomnost komorbidní de-
prese neukázala být prediktorem ovlivňujícím kvalitu od-
povědi na KBT. Heldt et al.11 však zjistili opak. 

V naší práci souvisela počáteční hodnota BDI pozitivně 
se závěrečným CGI, tedy ve skupině respondérů (závěreč-
né CGI 1 nebo 2) byla průměrná hodnota BDI na počátku 
statisticky významně nižší než u non-respondérů. Pokud 
byla odpověď na léčbu hodnocena pomocí poklesu v BAI, 
pak nebyl mezi skupinami respondérů a non-respondérů 
statisticky významný rozdíl. Ukázalo se však, že počáteční 
hodnota BDI pod 20 bodů byla statisticky významně čas-
tější ve skupině respondérů. 

Dalším zkoumaným fenoménem byla míra disociace. 
Při hodnocení míry celkové disociace (DES) se skupiny 
RS a NRS na počátku terapie nelišily. Oproti tomu skóre 
dotazníku DES-T na počátku pozitivně koreluje s odpo-
vědí na  léčbu pomocí farmakoterapie a  KBT. Disociace 
je fenomén, který se vyskytuje i u zdravých jedinců. Jsou 
okamžiky, kdy působí ochranně nebo umožňuje provozo-
vat činnosti v době emoční zátěže (např. instinktivní po-
moc při dopravních nehodách). Ve škále DES-T se však 
hodnotí jen otázky, které zkoumají patologickou diso- 
ciaci. Práce, které by zkoumaly vliv patologické disociace 
na  kvalitu odpovědi ať psychoterapie, či farmakoterapie 
u panické poruchy, však v tuto chvíli chybějí. Dá se tedy 
pouze spekulovat, že kvalitní hodnocení situace má dopad 
na kvalitu odpovědi.

Jedním z nálezů byl také fakt, že hodnota CGI na po-
čátku souvisí se závěrečným CGI. Počáteční průměrné 
skóre CGI bylo na  počátku léčby statisticky významně 
vyšší ve  skupině non-respondérů (hodnoceno pomocí 
CGI). Tento nález je v souladu s pracemi jiných autorů.38,39

Mezi skupinami respondérů a  non-respondérů nebyl 
statisticky významný rozdíl v dávce užívaných antidepresiv 
(přepočteno na index paroxetinu). Ve skupině respondérů 
byla počáteční denní dávka antidepresiva 28,0 ± 18,32 mg; 
na konci pak 28,14 ± 17,66 mg. Je tedy patrné, že v průbě-
hu terapie v průměru nedošlo k navýšení či snížení dávky 
antidepresiv. Ve skupině non-respondérů došlo v průběhu 
terapie k navýšení průměrné dávky antidepresiva z 23,44 
± 12,9 na 28,70 ± 14,38 mg, míra navýšení však nedosaho-
vala statistické významnosti. Lze tedy hypoteticky tvrdit, 
že u pacientů, u kterých došlo ke zlepšení (a jak je patrno 
z dříve uvedených výsledků, k poklesu úzkosti hodnocené 
pomocí BAI došlo již v průběhu druhého týdne terapie), 
nebyla medikace v průběhu léčby upravována. Pokud byla 
odpověď nedostatečná, bylo přistoupeno k navýšení anti- 
depresivní medikace (v průměru o 5,26 mg paroxetinu pro 
die).

U  pacientů byla hodnocena i  průměrná denní dávka 
anxiolytik (přepočteno na index alprazolamu). Ve skupině 
respondérů byla průměrná denní dávka na počátku tera-
pie 0,23 ± 1,02 mg vs. 0,37 ± 0,59 mg u non-respondérů. 
Anxiolytika však užívalo pouze 17 pacientů. Pro přesnější 
závěry je zapotřebí větší zkoumaná skupina.

Omezení
Omezením studie je relativně menší počet zkoumaných 
probandů. Tento fakt omezuje validitu výsledků a  jejich 
generalizaci. Dalším limitem je současné podávání farmak 
a  psychoterapie, což znemožňuje stanovení specifických 
prediktorů pro ten který terapeutický přístup a je možné 
hodnotit pouze reakci na komplexní program. Omezením 
je také skutečnost, že ke  stanovení tíže konkrétních pří-
znaků byly používány subjektivní posuzovací stupnice. 

Závěr
Z  výsledků hodnocení vyplývá, že za  prediktory tera-
peutické odpovědi můžeme považovat rodinný stav, 
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komorbiditu s další úzkostnou poruchou, změnu v BAI 
ve druhém týdnu, počáteční hodnotu BDI pod 20 bodů 
a  nízkou míru patologické disociace na  počátku léčby. 
Pokud byla klinická response hodnocena pomocí po-
klesu v BAI o 25 %, pak při použití krokové regrese bylo 
zjištěno, že život v  manželství snižuje šanci na  dosaže-
ní klinické odpovědi o 18 %. Stejně tak se snižuje šance 
na  dosažení klinické odpovědi u  pacientů s  komorbid-
ní úzkostnou poruchou, a  to o  23 %. Naopak dojde-li 
ve druhém týdnu ke změně BAI o 5 bodů, zvýší se šance 

na dosažení klinické remise o 156 %. Pokud hodnotíme 
úspěšnost terapie pomocí závěrečného CGI (1 nebo 2), 
pak hodnota BDI pod 20 bodů na počátku terapie zvy-
šuje šanci na kladný výsledek o 750 %. Mezi skupinami 
respondérů a non-respondérů byl nalezen statisticky vý-
znamný rozdíl ve věku prvních příznaků, v přítomnosti 
další úzkostné poruchy, počátečních hodnotách BDI pod 
20 bodů, v míře patologické disociace měřené pomocí 
DES-T, v úrovni poklesu BAI mezi prvním a druhým 
týdnem terapie a denní dávkou anxiolytik. 
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