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Specifi ka léčby OCD
Příznaky obsedantně kompulzivní poruchy 

(OCD) odpovídají především na léčbu kombinací 

antidepresiv a kognitivně behaviorální terapie. 

Budeme-li se pro potřeby tohoto článku držet 

jen farmakologické části, jsou účinnými prostřed-

ky hlavně léky ze skupiny inhibitorů zpětného 

vychytávání serotoninu (SRI). Přestože jsou tato 

antidepresiva léčbou první volby, jsou efektivní 

jen u 40–60 % pacientů a málokdy dosáhneme 

remise (1). Tyto výsledky jsou ještě smutnější, 

když si uvědomíme, že úspěch léku u OCD je 

obvykle hodnocen jako terapeutická odpověď, 

což bývá jen 25–35 % redukce symptomů. To je 

sice pro mnoho pacientů výrazný úspěch, ale 

celkově nedostatečný. 

Léčba OCD má svá specifika, se kterými mu-

síme být obeznámeni ještě před výběrem léku 

a o kterých vždy musíme informovat i pacienta, 

protože od něj budeme potřebovat co nejvyšší 

spolupráci. Jedná se hlavně o nutnost podávat 

vyšší dávky než například při léčbě deprese. Podle 

řady studií pak příznaky odpovídají lépe, například 

u fluoxetinu, paroxetinu a sertralinu. Na druhou 

stranu tomu tak zase nebylo ve studii u klomipra-

minu, fluvoxaminu a citalopramu. Přes tyto rozdílné 

výsledky se však ve všech doporučeních (guide-

lines) dospělo ke konsenzu o nutnosti podávání 

vyšších dávek (souhrn – 2). Doporučená rozmezí 

u nejčastěji používaných léků jsou v tabulce 1.

Dalším specifikem při léčbě OCD je opoždě-

ný nástup účinku léčby. První zlepšení můžeme 

vidět po 6–8 týdnech a maximální výsledek 

většinou až po 10–12 týdnech (při postupném 

zvyšování medikace by to mělo být alespoň 

po 4–6 týdnech podávání maximálních tole-

rovaných dávek). Obojí vyžaduje velkou dávku 

trpělivosti jak od pacienta, tak terapeuta, protože 

právě v tomto období dochází k nejvíce chy-

bám – předčasným přerušením léčby, chaotic-

kým změnám podávaných léků ještě před tím, 

než mohly cokoliv ukázat, minimálně k poklesu 

motivace a spolupráce (3).

Protože při vysazení medikace po roce léčby 

dochází až u 90 % pacientů k relapsu (4), je dlou-

hodobá a někdy i celoživotní léčba nutností (5).

Více než 35 % pacientů přes veškeré snahy 

nereaguje na léčbu dostatečně. Mezi nejčas-

tější prediktory, popisované v souvislosti se 

zhoršenou terapeutickou odpovědí, patří vyšší 

frekvence a intenzita příznaků, přítomnost 

očistných a „hromadících” rituálů, pozitivní 

rodinná anamnéza, výskyt psychické poruchy 

na ose II (hlavně poruchy osobnosti), vznik 

v mladším věku, delší trvání a chronicita, vyšší 

počet hospitalizací a přítomnost tikové po-

ruchy (6). 

Dalším častým problémem u OCD jsou frek-

ventované zbytkové příznaky (i u pacientů, kteří 

na běžnou léčbu odpovídají dobře) a v nepo-

slední řadě i komorbidní symptomy, se kterými 

je také nutno při léčbě počítat. 

Léčba SRI
Používáme klomipramin, který kromě seroto-

ninu blokuje i zpětné vychytávání noradrenalinu 
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Tabulka 1. Počáteční a optimální dávkování při farmakologické léčbě OCD

Lék Počáteční dávka (mg) Optimální rozmezí (mg)

fluoxetin 20 40–80

sertralin 50 150–200

paroxetin 20 40–60

fluvoxamin 50 200–300

klomipramin 25 150–250

citalopram 20 40–80

escitalopram 10 20–30

venlafaxin 37,5 225–300
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a dopaminu, masivně využíváme v léčbě OCD od 

60. let minulého století. Jeho účinnost v porov-

nání s placebem i s jinými tricyklickými anti-

depresivy je signifikantní, například podle nej-

známějších studií průměrně dochází k poklesu 

intenzity symptomatologie dle škály Y-BOCS 

(Yale–Brown Obsessive Compulsive Scale) 

o 38 % a 44 % na klomipraminu v porovnání 

s placebem, kde klesly symptomy jen o 3 % a 5 % 

(7). Jeho užívání je ale spojeno s nežádoucími 

účinky anticholinergními, antihistaminergními 

a antiadrenergními. 

SSRI (specifické inhibitory zpětného vychy-

távání serotoninu) mají srovnatelnou účinnost 

a obecně méně nežádoucích účinků, čímž se 

u OCD stávají léky volby, ale také nemusí být 

tolerovány všemi pacienty. Vzájemně se od se-

be liší svými vedlejšími účinky a biologickým 

poločasem.

Podle nedávné metaanalýzy 17 studií s cel-

kem 3097 pacienty jsou po 6 až 13 týdnech 

podávání SSRI jako skupina účinnější než pla-

cebo (8). Významný rozdíl v účinnosti mezi jed-

notlivými SSRI se opět neukázal. Nejčastějšími 

nežádoucími účinky byly zmiňovány nauzea, 

bolesti hlavy a insomnie.

Výběr SRI
Na rozdíl od některých přímých srovnání, 

metaanalýzy (9–13) ukazují poněkud vyšší účin-

nost klomipraminu oproti SSRI, ale samozřejmě 

za cenu horších nežádoucích účinků (sedace, 

anticholinergní efekt, snížení záchvatového 

prahu ve vyšších dávkách atd.). Pro relativně 

srovnatelnou účinnost, lepší akceptovatelnost 

a tolerabilitu jsou tak léčbou volby SSRI. Mezi 

nimi si vybíráme podle spektra nežádoucích 

účinků a podle komorbidních symptomů kon-

krétního pacienta (14). Kromě těchto do urči-

té míry specifických symptomů není jedno 

antidepresivum ze skupiny SSRI výhodnější než 

jiné. Nejčastější nežádoucí účinky jsou shrnuty 

v tabulce 2 (volně podle 2).

Dále volíme podle lékových interakcí. 

Paroxetin a fluoxetin jsou silnými inhibitory 

CYP 2D6, takže zvyšují plazmatické koncentrace 

většiny antipsychotik, betablokátorů a někte-

rých antiarytmik (15, 16). Fluvoxamin inhibuje 

izoenzym CYP 1A2 a může tak zvyšovat hladinu 

olanzapinu a klozapinu. Sertralin, citalopram 

a escitalopram mají poněkud menší lékové inter-

akce a jsou preferovány u pacientů léčených pro 

komorbidní poruchu somatickou či psychickou 

i další medikací (14).

Po selhání prvního SSRI
Nejlepší strategií při selhání prvního léku je 

změnit ho za jiný ze stejné skupiny (17), protože 

často dochází ke zlepšení až na druhém SSRI (18). 

Když selže i druhý či třetí pokus, je další obvyklou 

volbou klomipramin či venlafaxin. Nasazení no-

vého léku provádíme buď po předchozí wash-

out periodě, která by měla být 2–4 týdny, nebo 

zkříženě postupně s pomalým vysazováním 

předchozí medikace v průběhu 2–3 týdnů (déle 

po fluoxetinu). První možnost sice snižuje riziko 

výskytu nežádoucích účinků a serotoninového 

syndromu, ale je velice pomalá; při druhém způ-

sobu musíme být velice opatrní se zvyšováním 

dávky (19, 20).

Léčba zbytkových příznaků
Většina pacientů nedosáhne úplné úzdra-

vy, v takových případech probíhající léčbu SRI 

augmentujeme, změna na jiné antidepresivum 

při parciální odpovědi nebývá doporučována. 

Nejvíce dat máme u augmentace antipsychotiky 

(podobně jako při léčbě rezistentních OCD – 

viz dále). U špatných respondérů jsou efektivní 

atypická antipsychotika i při nepřítomnosti ko-

morbidní tikové či schizotypální poruchy (21). 

Risperidon je nejenom první volbou augmen-

tace u rezistentních OCD, ale i u částečných 

respondérů na SRI (15, 22). Klonazepam je také 

účinným augmentačním činidlem, zvláště z něj 

mohou profitovat pacienti s vysokým stupněm 

úzkosti a agitovanosti (2, 23).

Refrakterní OCD

O refrakterní (rezistentní) OCD hovoříme 

tehdy, pokud nedojde k významnému zlepšení 

symptomatologie po adekvátní léčbě farmaky 

a kognitivně-behaviorální terapií. Adekvátní 

léčba by měla představovat minimálně období 

10–12 týdnů podávání maximální tolerované 

dávky klomipraminu nebo SSRI, popřípadě 

mini málně 20–30 hodin expozic + zábrany od-

povědi v KBT. Takto dlouhé intervaly jsou pro 

ověření účinnosti léku nutné, protože přibližně 

20 % pacientů reaguje na antidepresivum až po 

8 týdnech podávání, a stejný počet dokonce až 

na druhý zkoušený SRI. Někteří autoři se přiklá-

nějí ještě k delšímu čekání a tvrdí, že v prvních 

10–12 týdnech se dostavuje iniciální odezva 

a maximální odpovědi se dočkáme třeba i po 

půl roce a déle. 

Augmentace
Tato strategie je jednou z možností u pacientů, 

kteří nereagují na primární léčbu dostatečně či vů-

bec. Jedná se o přidání další látky k již podávanému 

antidepresivu, která by posílila účinek ovlivněním 

jiného neurotransmiterového systému či jiného 

serotoninového receptoru. Je dobře známo, že 

serotonergní a dopaminergní neurotransmiterové 

systémy mají v CNS komplexní interakce. Podání 

dopaminergních antagonistů k inhibitorům reup-

take serotoninu bylo popsáno jako účinné (24). 

Poprvé byl k augmentaci použit haloperi-
dol, který byl efektivní hlavně u OCD s komor-

bidní tikovou poruchou. Vzhledem k možnosti 

extrapyramidových vedlejších účinků by léčba 

měla začínat velmi nízkými dávkami, např. 

0,25–0,5 mg haloperidolu s pomalou titra-

cí na 2–4 mg. Série úspěšných kazuistických 

pozorování byla popsána u OCD pacientů 

(s tikovou poruchou či bez ní) po augmentaci 

serotonergních látek dalším antipsychotikem – 

pimozidem (22).

Snad nejčastěji byl k augmentaci použit 

risperidon, a to s velmi dobrými výsledky i při 

nízkých dávkách (25). Risperidon byl dobře 

tolerovaný, vyjma lehké přechodné sedace na 

počátku a mírně zvýšené chuti k jídlu (26). 

Rovněž přidání olanzapinu vedlo ke zlepšení 

u pacientů nedostatečně reagujících na léčbu 

Tabulka 2. Nežádoucí účinky SSRI a venlafaxinu

Lék Nežádoucí účinky

fluoxetin nauzea, průjem, dyspepsie, anorexie, bolest hlavy, nespavost, úzkost, agitovanost, třes, 

akathisie, astenie, zívání, pocení, opožděná ejakulace, poruchy erekce, anorgasmie

sertralin nauzea, průjem, dyspepsie, bolest hlavy, somnolence, nespavost, závratě, zívání, 

opožděný orgazmus, pokles libida, třes

paroxetin nauzea, zvracení, bolest hlavy, nespavost, sedace, závratě, třes, sucho v ústech, zácpa, 

pokles chuti k jídlu, astenie, malátnost, pocení, neklid, opožděná ejakulace, anorgas-

mie, snížení libida

fluvoxamin nauzea, bolest hlavy, nespavost, somnolence, závratě, sucho v ústech, astenie, pocení, 

nervozita, zácpa

citalopram nauzea, průjem, bolest hlavy, nespavost, somnolence, závratě, pocení, únava, opož-

děná ejakulace

escitalopram nauzea, bolest hlavy, nespavost, závratě, pocení, únava

venlafaxin nauzea, zácpa, bolest hlavy, nespavost, somnolence, závratě, sucho v ústech, astenie, 

pocení, nervozita, zvýšení krevního tlaku, snížení libida, opožděná ejakulace 
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fluvoxaminem (27) či paroxetinem. U druhého 

jmenovaného léku přidání olanzapinu neměnilo 

plazmatické hladiny paroxetinu a kombinace 

byla dobře snášena (28, 29). 

Při augmentaci quetiapinem poukazují 

dřívější práce na dobrý efekt (např. 30), pozdější 

placebem kontrolované studie se poněkud ve 

výsledcích různí (31–33). Denys a spol. (2007) 

zkoumali ve dvojitě slepé, placebem kontro-

lované studii u 102 pacientů, zda typ a dávka 

SRI má vliv na výsledek augmentace quetia-

pinem. Augmentace byla účinná (ve srovnání 

s přidáním placeba) hlavně u clomipraminu, 

fluoxetinu a fluvoxaminu. U pacientů, kde před 

augmentací byla podávána nižší dávka anti-

depresiva, byla augmentace efektivnější (34). 

Existuje i otevřená studie s amisulpridem 

(200–600 mg) přidaným k SRI u 20 rezistentních 

OCD pacientů, která má dobrý výsledek (35). 

Bloch a spol. (2006) provedli u OCD pacien-

tů rezistentních na serotonergní antidepresiva 

metaanalýzu studií zabývajících se augmenta-

cí pomocí antipsychotik, do které zařadili 278 

pacientů. Jako kritérium zlepšení stanovili 35% 

redukci ve škále Y-BOCS. Na augmentaci antipsy-

chotiky odpověděla zlepšením asi 1/3 pacientů, 

naprosto jasná byla účinnost haloperidolu a ri-

speridonu, méně přesvědčivá pak quetiapinu 

a olanzapinu (36). 

V kazuistických sledováních byl dále popsán 

příznivý efekt augmentace trazodonem (5-HT2 

blokátor se slabým účinkem na zpětné vychytává-

ní serotoninu) a 5-HT prekurzorem – tryptofanem; 

nebo klonazepamem. Další zpočátku slibné látky 

nakonec v kontrolovaných studiích zklamaly, na-

příklad buspiron či lithium. Velkým problémem 

augmentačních strategií může být návrat sym-

ptomů po jejich přerušení (souhrně v 37). 

Jiné farmakologické strategie
Podávání venlafaxinu vedlo v dávkách 

225–350 mg denně ke srovnatelnému výsledku 

jako podávání klomipraminu (150–225 mg), po 

venlafaxinu bylo méně nežádoucích účinků 

(38). Venlafaxin může být velmi nápomocen 

také u refrakterních pacientů (39, 40). 

Koran a spol. (2005) zkoušeli u 15 terapeu-

ticky naivních a 15 terapeuticky zkušených 

pacientů mirtazapin (na počátku 30 mg a po 

2 týdnech 60 mg na den). Po 12 týdnech byli 

respondéři (celkem 53,3 % pacientů, kteří dosáhli 

nejméně 25% poklesu ve Y-BOCS) randomi-

zováni k pokračování v medikaci mirtazapinem 

nebo placebem na dalších 8 týdnů. Zde byl 

za dvojitě slepých podmínek také mirtazapin 

účinnější (41). 

V randomizované dvojitě slepé, placebem 

kontrolované studii bylo srovnáváno použití 

intravenózního klomipraminu s perorální for-

mou u 15 rezistentních pacientů. Na intravenózní 

aplikaci zareagovalo již po 4,5 dnech šest ze sed-

mi pacientů, u perorální formy se efekt objevil 

jen u jednoho pacienta z osmi. Na následnou 

léčbu perorálním klomipraminem reagovali lé-

pe ti pacienti, kteří dostali nejprve 14 infuzí se 

stejným lékem (42).

Specifická část k léčbě refrakterních obsedant-

ních pacientů může zareagovat na podávání IMAO, 

například s tzv. symetrickými obsesemi (43).

Se střídavým úspěchem byly zkoušeny i další 

látky v monoterapii OCD, výsledky ale rozhodně 

nejsou nijak povzbudivé. Například trazodon, 

který vypadal slibně v kazuistikách a otevřených 

sledováních, selhal ve dvojitě slepé, placebem 

kontrolované studii (44). Velmi podobně na tom 

byly i práce týkající se buspironu (45), clonidinu 

(46) a clonazepamu (47).

Z látek, které ovlivňují sekundární messen-

gerové systémy, byl za dvojitě slepých, kontrolo-

vaných, zkřížených podmínek zkoušen inositol 
(N = 13) a ve srovnání s placebem došlo k výrazné-

mu poklesu symptomů podle škály Y-BOCS (48).

Zajímavým pro léčbu OCD by mohl být 

například riluzol (původně neuroprotektivum 

pro pacienty s amyotrofickou laterální sklerózou), 

který inhibuje uvolňování glutamátu, inaktivuje 

napěťový sodný kanál v korových neuronech 

a blokuje zpětné vychytávání kyseliny gama-

aminomáselné (49). 

Závěr
U 40–60 % pacientů nedochází k dostatečné 

redukci příznaků, či úplnému vymizení příznaků. 

Proto jsou hledány jiné cesty, například použití psy-

chofarmak, která kromě serotoninu ovlivňují i dal-

ší neurotransmiterové systémy nebo sekundární 

posly. Současných možností, jak ovlivnit rezistentní 

symptomatologii, ale není mnoho, v podstatě mů-

žeme zkusit změnit antidepresivum, augmentovat 

jej, nebo použít nějakou jinou léčebnou strategii. 

Nejvyššího poklesu symptomů a delšího udržení 

efektu ale můžeme dosáhnout jen kombinací far-

makoterapie a KBT (50). Stručný algoritmus léčby 

OCD je uveden v grafu 1. 
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